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RECIEN NACIDO DE ALTO RIESGO

Concepto: Recién nacidos que tienen riesgo elevado de morir o de que se le desarrollen una deficiencia física, intelectual o social, capaz de interferir su crecimiento y desarrollo normales y su capacidad de aprendizaje, como resultado de condiciones o enfermedades maternas, placentarias fetales o del parto en sí.

Causas: 

1. Nacimiento antes del término.

2. CIUR.

3. Generalidad.

4. CIUA.

5. Embarazo prolongado: Diabetes, toxemia, infecciones, hiper o hipotiroidismo.

6. Drogas y tratamientos administrados a la madre que provoquen afecciones en el feto o recién nacido.

7. Hipoxia intrauterina o intraparto.

8. SDR.

9. Condiciones mentales o socioeconómicas maternas deficientes.

SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO EN RECIEN NACIDOS

Concepto: Conjunto de síntomas y signos dados por tiraje subcostal e intercostal, aleteo nasal, quejido espiratorio, cianosis, bamboleo toracoabdominal, retracción esternal y polipnea que obedecen a múltiples eteológias.

Formas clínicas del SDR: 

En la que el niño se defiende de la dificultad respiratoria, está activo, no cianosis.

En la que el niño no se defiende de la dificultad respiratoria, hay varios síntomas de distrés, pero no es por mejoría, sino por que se ha agotado, hay cianosis, acidosis respiratoria y alteraciones graves en la gasometría.

Causas:

A) No respiratorias

a) Causas centrales. –Edema cerebral

- Meníngoencefalitis

- Hemorragia intracraneal

b) Causas metabólicas –Hipoglicemia

- Hipotermia

- Acidosis metabólica

c) Causas cardiovasculares -Miocarditis

- Insuficiencia cardiaca

- Cardiopatía congénita

- Hematológicas = Anemias

- Plétoras sanguíneas

B) Respiratorias(más frecuentes)

1. Enfermedad de la membrana hialina o Síndrome de Distréss tipo I o Distréss grave del RN.

2. Síndrome tipo II o edema pulmonar o distréss respiratorio transitorio o trastorno de la reabsorción del líquido pulmonar.

3. Broncoaspiración de Mecómio.

4. Bronconeumonía congénita.

5. Bloque aéreo.

6. Otras causas menos frecuentes:

- Hernia diafragmática.

- Síndrome de Mikity-Wilson.

- Malformaciones respiratorias.

- Atresia de la traquea.

Diagnóstico:

Antecedentes (son los que hacen el diagnóstico en el recién nacido

	De la madre
	Del niño
	Del parto

	Anemia
	Pretérmino
	Distorcios del parto

	Diabetes
	Bajo peso o dismaduro
	Hipoxia al nacer

	HTA o toxemia
	
	

	Sepsis
	
	


Cuadro clínico: Dado por tiraje subdostal e intercostal, aleteo nasal, bamboleo toracoabdominal, quejido espiratorio que se produce por el cierre parcial de la glotis en la espiración para aumentar el volumen residual de aire en los alvéolos, retracción esternal y cianosis.

Esquema de Silverman-Anderson

	
	0 pto
	1 pto
	2ptos

	Aleteo nasal
	No
	Ligero
	Gran aleteo

	Bamboleo T-A
	No
	Ligero
	Gran bamboleo

	Tiraje S e I
	No
	Ligero
	Generalizado

	Quejido Esp
	No
	Audible con estetosc
	Audible sin estetosco

	Retracción Est
	No
	Ligero
	Gran retracción 


Este al revés de la puntuación de Apgar, mientras más alta es la puntuación mayor es el compromiso respiratorio y más grave estará el niño

Complementario: 

Glicemia, gasometría, grupo, factor

Leucograma, Hb, eritro

Perfil de sepsis

Rayos x de tórax AP y lateral

USG (abdomen y cráneo)

PL

Conducta a seguir:

Incubadora para propiciar ambiente térmico neutro

Vía oral suspendida

Posición de distrés

Aspiración de secreción 

Fisioterapia percutoria

Antibioticoterapia

Signos vitales

Oxígeno tibio y húmedo (mínimo e indispensable para eliminar la cianosis)

Forma de oxígeno-presión positiva continua(CPAP)

presión positiva intermitente (baby loag)

oxígeno en incubadora

oxígeno en cámara de Hood 

ENFERMEDAD DE LA MEMBRANA HIALINA   

Concepto: Enfermedad del niño pretérmino, nacido por cesaria, hijo de madre diabética, toxemia, hipotensión arterial y con mala perfusión sanguínea del útero, provocada por déficit de surfactante(lipoproteina que disminuye la tensión superficial y evita el colapso alveolar en la espiración) que se produce en las células alveolares de tipo II, este surfactante se produce en el tercer trimestre del embarazo.

Factores predisponentes:

Factores funcionales: disminución del surfactante pulmonar.

Factores anatómicos: presencia de epitelio pulmonar inmaduro.

Factores favorecedores:

Hijo de madre diabética

Nacido por cesaria

Hipoxia

Prematuridad

Factores desencadenantes:

Asfixia 

Acidosis metabólica

Hipotermia

Fisiopatología de la EMH

Inmadurez

(
Déficit de surfactante

( 

Atelectasia con disminución de la ventilación pulmonar

(
Anoxia tisular

(
Acidosis\

(
Vasocontricción pulmonar

( 

Shock de derecha a izquierda

Diagnóstico: 

- Antecedentes (Factores vistos anteriormente)

-Cuadro clínico: Tiraje, aleteo nasal, quejido espiratorio, polipnea, cianosis, retracciones intercostales y esternales, este cuadro clínico se va agravando progresivamente. A las 40 horas es un período crítico, porque se consume el surfactante y no puede ser renovado y no es hasta los 3 días que vuelve a formarse el surfactante, por eso hay autores que lo llaman la enfermedad de los 3 días, ya que no es hasta después de las 72 horas que se regeneran las células alveolares tipo II, si el RN logra pasar esta etapa ya no fallece por esta causa a no ser que se complique.

Complicaciones: 

1. Ductus arterioso

2. Sepsis 

3. Hemorragia pulmonar

4. Hemorragia intracraneal

5. Bloqueo aéreo por barotrauma(trauma por presión)

6. Muerte

Complementario: Igual a los del SDR más rayos x de tórax en el cual se ve:

Broncograma aéreo(visualización radiológica de las vías aéreas)

Retículo granular(visualización radiológica de la microatelectasia pulmonar en ACP)

Cardiomegalea

Radioopacidad generalizada por hipoventilación

Conducta a seguir:

Todo igual que en el SDR excepto la aspiración de secreciones que está contraindicada pues se aspira el surfactante pulmonar.

Además se puede poner surfacén (surfactante exógeno)

PP continua (equipo: CPAP)

BRONCOASPIRACION DE MECONIO

Concepto: Cuadro clínico respiratorio igual que el distréss debido a la espiración de meconio durante el trabajo en parto y transpelviano 

Fisiopatologia

Expulsión fisiologica                                  Compromiso fetal(hipoxia,compresión 

del meconio(sobre todo                                     del cordón,etc.) – Expulsión de 

en postérmino)                                                                                  meconio

(                                                       (                                        (
Liquido  anminiótico  teñido  de  meconio                          Compromiso

(                                            (                                   continuado

Aspiración                                   Aspiración

Posparto                                        intrauterina                                     (
(
Aspiración     de     meconio                                     Remodelación

(                        (                (                                        de    la 

obstrución de la            Obstrucción        Neumonitis                      vascularización

via respiratoria               de la via             inflamatoria y                     pulmonar

periférica                      respiratoria             quimica                            (        
 (
(       (  Parcial      proximal                                       Acidosis     

Completa               (                  (                        (             Hipoxemia        Hiperten-

(            Efecto de       Atrapamiento                       Hipercapnia       ción pul-

Atelectasia        válvula            aério              Acidosis                               monar

(                    (                             (      Hipoxemia            (          persistente

Alteración          Atrapamiento                         Hipercapnia          

de la V/Q                aério

(
Acidosis              Pérdida de 

Hipoxemia             aire

Hipercapnia            (
Acidosis

Hipoxemia

Hipercapnia

Diagnóstico:

1. Antecedentes de madre con meconio en el líquido amniótico

2. Parto distósico

3. APGAR bajo

4. Macrofeto

5. Cesaría

6. Sufrimiento fetal

Cuadro clínico: Igual que el SDR en dependencia del meconio aspirado

Complementario: Igual que el SDR más rayos x de tórax con lesiones hileofugases

Conducta a seguir: Igual al tratamiento del SDR general, pero insistir en fisioterapia más aspiración de secreciones y tratamiento preventivo espiración por laringoscopía directa a todos los antecedentes de meconio en parto.

Tratamiento con antibióticos aunque el meconio sea aséptico, pues cuando llega a las vías aéreas y un cuerpo extraño y secundariamente se infecta

Ventilación según necesidades

BRONCONEUMONIA CONGENITA 

Concepto: Se trata de bronconeumonías bacterianas debidas a la infección del líquido amniótico por vía ascendente cuando hay rotura precoz de membranas, tactos vaginales repetidos o trabajos de parto prolongado

Diagnóstico:

Sepsis ovular con:

Antecedentes de: Líquido caliente y fétido, RPM más 12 horas, leucograma materno                 alterado, fiebre intraparto, politáctada, pulso alterado, sufrimiento fetal, hijo de madre toxémica. 

Cuadro clínico: (Igual al SDR más aspecto séptico)

Complementario: Igual más rayos x de tórax (radiopacidad homogénia unilateral o bilateral)

Tratamiento: (Igual más insistir en Antibiótico más Intacglobín)

BLOQUEO AEREO

Concepto: Entrada de aire a consecuencia de rotura alveolar, en el espacio intersticial pulmonar(enfisema intersticial). Si el aire progresa a lo largo de los vasos pulmonares puede llegar al mediastino(neumomediastino) y penetrar en la cavidad pleural(neumotórax), lo que también puede asociarse a la ruptura de una bula enfisematosa subpleural. El aire puede alcanzar el tejido subcutáneo del cuello y miembros superiores(enfisema subcutáneo).

Diagnóstico:

Antecedentes: Partodistócico

Sufrimiento fetal por mecanismo de válvula(meconio)

Apgar bajo

Mala reanimación

Paciente que se está ventilando

Cuadro clínico: Igual al SDR más abombamiento del tórax

Complementario:  Igual al SDR más rayos x de tórax, bolsón de aire retroesternal cuando es un neumomediastino y cuando es neumotórax imagen como tal.

Tratamiento: Igual al SDR más contraindicada la fisioterapia percutoria O2 en cámara de Hood a altas concentraciones.

Pleurotomía en dependencia del grado de bloqueo.

BLOQUEO AEREO

Obstrucción de la vía proximal (traquea) y se produce la muerte si hay obstrucción de la vía distal totalmente (bronquiolos) se produce atelectasia, si obstruye parcialmente se produce mecanismo de válvula con atrapamiento de aire, pues en la inspiración hay dilatación y en la espiración hay constricción, por lo tanto hay atrapamiento de aire. 

TRASTORNO DE LA REABSORCIÓN DEL LÍQUIDO PULMONAR O EDEMA PULMONAR O S. PULMONAR HÚMEDO O DISTRÉSS TIPO II

Antecedentes: Nacido por cesaria o parto eutócico, apgar normal

Cuadro clínico: Síntomas respiratorios ligeros sin cianosis.

Complementario: Igual al SDR más rayos X de tórax, (imágenes de cisuritis interlobar con radioopacidad por edema, imagen de vidrio deslustrado, hipoventilación ligera)

Diagnóstico se hace también por la evolución del paciente

Patogenia

Exceso de líquido intrapulmonar por defecto de eliminación del existente (no expulsión a través de vías aéreas durante el parto por la ausencia de compresión torácica o por hipersedación .

Lenta reabsorción por linfáticos (por hipoperfusión pulmonar)

Aumento del líquido inspirado.

Tratamiento:

Incubadora solamente y cuidados generales.

Diferencias Entre  Enf. De La Membrana Hialina Y El S. Del Pulmón Húmedo

	E.M.H.
	S. DEL PULMÓN HUMEDO

	prematuros
	RN cerca del término o a término

	Anoxia perinatal
	Hipersedación materna, cesária

	Surfactante disminuido
	Normal 

	Atelectasia externa
	Reabsorción liq. Pulmonar retrasada, defecto en la eliminación por el aparato respiratorio

	Imagen reticulo- granular e hiperventilación
	Refuerzo hiliofugales e hiperaireación

	Hipovolemia 
	relativa

	Taquicardia leve
	importante

	Retracción  importante
	leve

	Quejido
	Inicialmente, igual

	Necesidades de oxigenio creciente 2-3 días
	Facilmente hiperoxigenado

	Mortalidad elevada (25%)
	Escasa 

	Cianosis progresiva
	Leve y regresiva


Ictericia Neonatal

Concepto:

Se define como la coloración amarilla de piel y  mucosas  que presentan aproximadamente el 50 % de los recién nacidos en los primeros días de vida. De estos, menos del 5% desarrollan hiperbilirubinemia no conjugada grave.

La bilirrubina  no conjugada se produce por degradación del heme  a nivel de las células del Sistema Retículo Endotelial, siendo vertida en la sangre donde se une a la albúmina del plasma para el transporte hasta el hígado, donde penetra al hepatocito por difusión. En el citoplasma del  hepatocito se une a las proteínas Y y Z que son el medio de transporte hasta el Retículo Endoplasmático Liso (R.E.L.) donde tiene lugar la conjugación por acción de varias enzimas, siendo la más  importante la glucuronil transferasa. Una vez convertida en bilirrubina conjugada es excretada por el polo excretor del hepatocito en las vías biliares que a su vez la vierten al duodeno. En el intestino el 35 % se transforma en estercobilinogeno, el 5% en urobilinógeno que se excreta por el riñón y un 25 % por acción de la enzima  beta - glucuronidasa (enzima que se encuentra en  la  mucosa intestinal) se desconjuga, convirtiéndose en bilirrubina no conjugada de nuevo, pasando a la sangre y de ahí al hígado, constituyendo la circulación enterohepática de la bilirrubina.

Cuando algunos de estos pasos se alteran se produce un aumento en la sangre dando lugar a hiperbilirubinemia.

Causas más frecuentes de ictericia neonatal:

Ictericia fisiológica

Isoinmunización: Rh, ABO, subgrupos, otros sistemas.

Defectos enzimáticos: déficit de G 6 P D, Piruvatokinasa u otras

Por medicamentos

Infecciones vírales y bacterianas

lactancia materna 

Cuando la ictericia aparece después del 3ro día y dentro de la 1ra semana, hay que pensar en una posible septisemia(sífilis, Toxoplasmosis y Citomegalovírus)

El ictero verdoso o amarillo pardusco es provocado por la bilirrubina directa y el ictero amarillo brillante o anaranjado es por la bilirrubina indirecta o no conjugada. 

Clasificación Según Edad Del Inicio Del ictero:

	Edad
	Predominio De Bilirrubina
	Comienzo
	Causas

	PRECOZ
	B. I.(liposoluble)
	Antes de las 24h
	- Incompatibilidad sanguínea materno fetal (ABO y Rh)

- Síndrome Torchs caracterizado por íctero y hepatoesplenomegalia (Toxoplasmosis, Rubéola Citomegalovirus, Herpes, Sífilis y otros como SIDA, hepat. Congénita y sarampión )

	INTERMEDIO
	B.I. (liposoluble)
	24h – 7 días
	- Ictero fisiológico        

- Ictero fisiológico agravado o hiperbilirrubinemia

- Sepsis bacteriana

	TARDIO
	B.D. (hidrosoluble)
	+ 7 días
	- Hepatitis neonatal

- Atresia de vías biliares


Ictericia Fisiológica:

Presente en más de la tercera parte de los recién nacidos

Principal causa: déficit enzimático transitorio  y /o de la proteína Y, así como retardo en la expulsión de meconio, Inmadurez hepática y hiperhemolisis.

Factores de riesgo que agravan la ictericia fisiológica:

*Diabetes materna

*Raza

*Premadurez

*Fármacos(vit K ,novobiocina)

*Altitud

*Policitemia

*El sexo masculino

*Trisomía 21

*Cefalohematoma

*Lactancia natural

*Inducción del parto con oxitocina

*Perdida de peso(deshidratación o privación calórica)

*Demora en la defecación

*Antecedente de ictero fisiológico en hermanos

Clínicamente: aparece después de las 24 horas, incrementada al máximo hacia el 3º ó 4º día y desaparece  entre el 7º y 10º día, la bilirrubina puede alcanzar valores de 10 - 12 mg/dl. En el pretérmino pueden alcanzar valores mayores y prolongarse por unos días más.

Diagnóstico: por las características  clínicas.

Puede  agravarse  por: ayuno, grandes  extravasaciones  de  sangre, infecciones, etc.

Tratamiento: 

Generalmente no es necesario

Enfermedad Hemolítica Del Rn Por Incompatibilidad Rh:

Concepto: 

Enfermedad hemolítica isoinmunitaria debido al antígeno D, cuando pasan pequeñas cantidades (+ de 1 ml) de sangre fetal  Rh + que contiene antígeno D heredado de un padre Rh + a la circulación materna durante la gestación, aborto, transfusión o parto, puede inducirse a la formación de anticuerpos anti D en la madre Rh – receptora y no sensibilizada, dosis menores de Ag puede contribuir a la formación de Ac (de bajo peso molecular) que atraviesan fácilmente la placenta, provocando manifestaciones hemolítica.  Si a esto se suma la incompatibilidad de los grupos A o B empeora esta situación.

Formas Clínicas: 

1. Hidropis fetal (Hb 1 – 3g%)

- Edema en anasarca

- Palidez, anemia

- Macroesplacnia

2. Ictericia grave:

- Ictero grave en primeras 24 h

- Bilirrubina con ascenso brusco a expensa de la BI

- Hepaesplenomegalia

- Puede hacer Kerníctero (Encefalopatía ictericia)

3. Anemia grave:

- Hb ( de 1,35g/l

4. Asintomatica:

- Anemia ligera

Cuadro clínico : 

- Depende del grado de sensibilización de la madre que puede ser desde anemia ligera hasta el hidrops fetal. - - Los niños afectados nacen pálidos, la ictericia aparece después del nacimiento y aumenta rápidamente, se palpa hepatoesplenomegalia. Los recién nacidos severamente afectados pueden presentar edemas generalizados e insuficiencia cardíaca.

Laboratorio:

- Valores de hemoglobina muy bajos

- Prueba de Coombs positiva (madre e hijo)

- Reticulocitos elevados (más de 30 %)

- Bilirrubina no conjugada elevada

- Grupo sanguíneo madre e hijo

Diagnóstico:  
- Se hace por los antecedentes, el cuadro clínico y exámenes de laboratorio.

Tratamiento:

Profiláctico:

A)Prenatal- planificación familiar

B)Natal- pinzamiento precoz del cordón y evitar el alumbramiento artificial

C)Postnatal-ganmagobulina anti D(vacuna) que tiene que cumplir los siguientes requisitos:

- Madre Rh-

- Madre con prueba de Coombs (–)

- Niño Rh +

- Niño con prueba de Coombs (–)

- Debe ser aplicada antes de las 72 h

Curativo:

1 Fototerapia continua

a)En pacientes con anemia muy severa o anasarca se recomienda mejorar primero el estado general: exanguínotransfusión parcial con glóbulos, para mejorar la hemoglobina y tratar hipoglicemia si es necesario, vigilar hemoglobina posteriormente al tratamiento.

b) Para realizar la Fototerapia se debe tomar los siguientes cuidados:

- Poner la luz en una distancia de 70 cm

- Protección en los ojos y gónadas

- Uso de dextrosa oral ya que esta aportará ác. Glucuronico y E.glucoronil transferasa, que ayudan en la conjugación de la bilirrubina, y también al aportar glucosa estaremos aportando liquido, lo que aumenta la diuresis así aumenta la liberación de BI.

- Se costumbra poner además enemas evacuantes.

Realizamos este primer pilar y posteriormente valoramos complementarios, de acuerdo al valor de BI, realizamos el según pilar.

2 Exanguínotransfusión:
Indicaciones De Esta:

	Más 24 h
	Entre 24-48 h
	Más 72 h

	( 10 mg %
	( 15 mg %
	( 20 mg/l


- Se recambiará 2 veces el  volumen sanguíneo del paciente

- Se utiliza sangre del grupo del niño y RH de la Madre 

- 1 h antes de la EXT se administra albúmina a dosis de 10 mg/Kg. En dosis única.

-

Conflicto Abo

- Es más frecuente y menos grave que el conflicto Rh

- No hace falta una sensibilización previa

- Hay ictero no muy agresivo y no muy precoz

- Generalmente se ve en el primer embarazo

- La esplenomegalia nunca es frecuente

- La prueba de Coombs generalmente es negativa y no tiene profilaxis.

- Puede aparecer de forma anémica.

Condiciones Para Que Se Produzca:

Madre

     Hijo

O
=
A, B o AB

A
=
B o AB

B
=
A o AB

Laboratorios:

¨ Hemoglobina normal o ligeramente disminuida

¨ Conteo de reticulocitos ligeramente aumentado

¨ Prueba del Coombs positiva en 50 % de casos

¨ Madres: grupo: O,A,B; hijo grupo A ó B.

¨ Bilirrubina aumentada a expensas de la no conjugada

¨ Lámina periférica, presencia de microesferocitos

¨ Determinación de anticuerpos Ig G: Positivo valores mayores de 1:16 

Diagnósticos: 
Por los antecedentes, cuadro clínico (benigno), exámenes de laboratorio y la evolución.

Tratamiento: 

1. Profilaxis

2. Fototerapia: es el tratamiento de elección,  más del 90 % se resuelve con este proceder.

3. Enema vacuante

4. Exanguiniotransfusión(sangre del mismo grupo del de la madre, el Rh debe ser igual al del niño)

Ictero Nuclear O Encefalopatia Bilirrubinica O Kernictero

Concepto: 

Síndrome neurológico secundario a la acumulación de B.I. en las células cerebrales, como núcleos grises, etc.

Causas:

La B.I. es liposoluble y atraviesa la BHE y por difusión al cerebro, que se debe a la disminución de albúmina o otra proteína plasmática.

Por deterioro de la BHE la B.I. llega al cerebro, este deteriore se debe a una asfixia o hiperosmolaridad.

Cuanto más inmaduro es el neonato, mayor es la susceptibilidad a la ictericia nuclear. Se afectan los núcleos grises de la base del cerebro, la corteza del hipocampo y los núcleos subtalámicos por una Encefalopatía tóxico bilirrubinímica.

Cuadro  Clínico:

- Aparece a los 2-5 días del nacimiento en los niños a término y a los 7 días como mucho en los prematuros

- La Hiperbilirrubinemia puede provocar este síndrome en cualquier momento del periodo neonatal

- Asfixia

- Hipoglucemia

- Hemorragia intracraneal 

- Letargia

- Rechazo a los alimentos

- Abolición de los reflejos de Moro

-( de los reflejos tendinosos

- Dificultad respiratoria

- Abobamiento de la fontanela

- Opistótono

- Contracciones faciales y de las extremidades

- Llanto agudo

- Espasmos y convulsión

- Bostezo frecuente es un signo de impregnación bilirrubinica.

● Si los signos neurológicos progresan el niño puede llegar a fallecer, los persistentes pueden quedar gravemente afectados o recuperarse posteriormente.

● Durante el 1ro año de vida suele reaparecer el Opistótono, la rigidez muscular, los movimientos irregulares y las convulsiones. Durante el 2do año  de vida ( el cuadro anterior y  (  la hipotonía. Hacia el 3ro año suele manifestarse el síndrome neurológico completo. Algunos niños presentan signos piramidales, hipotonía y ataxia.

● En los casos leves, el síndrome puede caracterizarse únicamente por una incoordenación muscular leve o moderada, sordera parcial, o disfunción cerebral mínima, por separado o en combinación.

Tratamiento:

1. Fototerapia

2. Fenobarbital (favorece la conjugación y la excreción de bilirrubinemia, sin embargo, como su efecto sobre el metabolismo de la bilirrubina no suele manifestarse hasta pasado varios días desde su administración, tiene mayor efecto que la Fototerapia sobre los concentrados de bilirrubina, puede tener efecto sedante no deseado y no potencia el efecto de la Fototerapia; no se recomienda el empleo sistemático de este medicamento para tratar de la ictericia neonatal )

3. EXT

Ictero Fisiológico Agravado O Hiperbilirrubinemia

Concepto: 

Cuando las cifras de bilirrubina sean superiores a 12 mg % en RN a término ó 15 mg % en RN prétermino se deberá pensar en esta situación. 

Causas:

- Déficit o inactividad de la glucoronil transferasa de bilirrubina 

- Excreción defectuosa por una sobre carga excesiva de bilirrubina

- Hemólisis

- Hipotiroidismo

- Obstrucción intestinal

Tratamiento Del Ictero Por Bilirrubina Indirecta

1. Exposición al sol desnudo al niño o Fototerapia

2. Exanguineotransfusión

3. Fenobarbital(15 mg - 5 ml) dosis de 3 – 5 mg/Kg/día  cada 12h

RN a término:

	Edad
	Fototerapia
	Exanguinotransfussión

	-24h
	+ 13 mg %
	+ 15 mg %

	24 – 48h
	+ 13 mg %
	+ 20 mg %

	48 – 72h
	+ 15 mg %
	+ 20 mg %

	+ 72h
	+ 20 mg %
	+ 24 mg %


1mg = 17,1 mmol/ L   

TRAUMATISMOS DEL FETO Y RECIEN NACIDO.


Los traumatismos del recién nacido constituyen un importante capítulo de la patología en esta edad, estimándose su frecuencia de 2 a 7 x 1000. Su significación clínica es muy diversa, desde los traumatismos considerados fisiológicos o parafisiológicos,  hasta las más grandes catástrofes traumáticas, consecuencia en la mayoría de lesiones de graves distocias, que pueden conducir a la muerte del recién nacido, o dejar secuelas de mayor o menor relieve clínico, unas veces de manifestación precoz y otras en períodos más avanzados de la infancia. La evolución conceptual y sobre todos los progresos en la obstetricia han aconsejado evitar el término clásico de traumatismos obstétricos y sustituirlos por el de traumas del recién nacido o mejor del feto y recién nacido, ya que hay una patología traumática Neonatal que no se limita al alumbramiento, sino que a veces se inicia en la época intrauterina y en parte ligada a la nueva Iatrogenia por la actual sofisticación de la obstetricia y perinatología. Así mismo, existen diversas posibilidades del traumatismo post natal en su amplio sentido (físico, térmico, químico, acústico, etc.).

Dentro De Los Traumas Más Frecuentes En El Recién Nacido Encontramos:

1. Bolsa Sero Sanguínea,

● También llamada Caput sucedaneum o tumor del parto. Consiste en una bolsa sero sanguinolenta subaponeutótica sobre la parte que procede y sale primero al exterior, generalmente la cabeza, donde además aparecerá un cabalgamiento de los parietales, que reduce las dimensiones de la fontanela anterior e incluso llega a cerrarla, se produce por un efecto de ventosa, ocasionado por la desproporción existente entre la presión intrauterina y la atmosférica (la presión de vacío durante el parto normal oscila entre 250 y 330 mm de Hg, cuando llega a 500 aparece hemorragia capilares). Aparece en consecuencia una salida de exudado de los vasos, y se produce un cefalohematoma, por ello se tiende a considerar el “Caput” como una forma mínima o previa del cefalohematoma. El tumor del parto cede en 12-24 horas y no deja ninguna secuela. Es un trauma fisiológico del parto que se observa frecuentemente en presentación cefálica.

2. Cefalohematoma: 

● Tumoración de consistencia blanda y gran volumen, que se aprecia después de las 24 horas, siguiendo generalmente al Caput sucedaneum propio del primer día, la tumefacción será casi siempre única, a veces bilateral  y excepcionalmente múltiple, y se produce por una colección sanguínea sub perióstica circunscrita siempre a la superficie de un hueso craneal, generalmente al parietal de un lado, a diferencia del  hematoma difuso del cuero cabelludo que es suba poneurótico.

● La patogenia radica en una ruptura vascular originada por causas múltiples, semejantes a las aludidas a propósito del tumor de parto. A veces se demuestran fracturas óseas mínimas (en un 4.5% aparecen en la radiología), pero casi siempre tienen una evolución benigna, desapareciendo en el transcurso de las primeras seis semanas. En ocasiones de forma residual quedan lesiones seudoquísticas que se prestan a confusión, incluso en la edad adulta, con lesiones productivo – destructivos del cráneo. Al reducirse disminuye su consistencia en el centro, al mismo tiempo que se percibe un anillo duro en toda su periferia, que puede llevar a la confusión con dehiscencias óseas, fracturas craneales y en especial con el encefalocele. A veces queda una hiperostosis en el lugar del hematoma, pero casi siempre terminará por borrarse también con el tiempo. No necesita tratamiento sistemático. Cuando aparecen fracturas visibles radiológicamente deberán vigilarse por la posibilidad de evolucionar hacia una fractura progresiva, no está indicada la punción y aspiración, por el peligro de sobre infección con formación de un absceso. Unicamente en los casos  en que existen fenómenos evidentes de infección o en las formas más graves, las cuales motivan con frecuencia ictericia por su reabsorción, sería aconsejable la punción y evacuación del hematoma, siempre en condiciones de asepsia rigurosa.

● Han existido intentos de tratarlo con vendaje compresivo. Si es muy grande incluso puede dar anemia aguda que precise transfusión. Para calcular la sangre acumulada se tendrá presente que aproximadamente es de 35 ml por cada centímetro de aumento en el perímetro craneal. Cuando coexisten lesiones cutáneas traumáticas se tratarán escrupulosamente con quimioterápicos y antibióticos, para evitar la infección.

Diferencia Entre Un Cefalohematoma Y Una Bolsa Serosanguínea:

	Características
	Cefalohematoma
	B.S.

	Edad de aparición
	Presente a las 24 horas
	Al nacer

	Edad de desaparición
	5 – 6 semanas
	24 horas

	Localización
	Por debajo del periostio
	Por debajo del tejido celular  sub cutáneo

	Consistencia
	+ dura y resistente
	Blanda

	Osea con fractura de C.
	Si
	No


Traumatismos Del Hombro.
1. Fractura De Clavícula:

● Accidental o provocada al facilitar el período expulsivo es muy frecuente, no siendo raro que pase desapercibida, porque a penas da síntomas funcionales, se ve en distocias de hombros, partos difíciles. Al explorar el reflejo de moro podrá verse asimetría en el abrazo, y por palpación se suele notar tumefacción y crepitación, a veces encontramos aumento de volumen  e irritabilidad a los movimientos del hombro afectado.

● A veces al pasar varias semanas se aprecia una pequeña Tumoración hasta del tamaño de una castaña, que indica la existencia de un callo óseo hipertrófico (común a todas las fracturas neonatales).  La curación se produce a penas sin tratamiento, simplemente con reposo y la aplicación de un vendaje o férula, no es necesario pues cura espontáneamente, cuidados de enfermería, no manipular por brazo afectado, ni acostarlo sobre el lado de la lesión.

2. Parálisis Braquial:

● Ocasionalmente afecta a los dos brazos, aunque con mayor frecuencia es unilateral y de predominio derecho. Se produce por un estiramiento o aplastamiento de las raíces del plexo braquial, alcanzando alta incidencia en los partos de nalgas, donde al hacer la extracción, el cuello del niño sufre un estiramiento, que también motiva en los primeros días la actitud con tendencia al apistótonos y cuello alargado. También puede aparecer parálisis braquial en sus diversas modalidad, cuando en el parto habitual  con presentación de vértice la liberación del hombro es dificultosa o bien en las maniobras tocurgicas con aplicación del dedo con fuerza en la axila del recién nacido. Cuando se afectan las V y VI raíces cervicales aparece la parálisis braquial alta o de  Duchenne-Erb, en la que los músculos afectados son el deltoides y los del brazo, quedando en cambio el antebrazo y la mano normales, es la forma más frecuente. La parálisis braquial inferior, se debe a una afectación de las VII y VIII raíces (parálisis de Klumpke) más rara, comprobándose la falta de movimiento del antebrazo y dedos de la mano, con aspecto de mano en garra. En algunos casos se trata de una parálisis braquial total que afecta la primera y la segunda parte del plexo braquial. También se puede lesionar el ramo comunicante de la primera dorsal, cuya afectación va a provocar un Síndrome ocular típico, el de Claudio Bernard-Horner con ojo hundido (enoftolmos), miosis y disminución de la hendidura palpebral. Se asocia a veces con la parálisis braquial de tipo inferior asilada.

Cuadro Clínico:

Es muy característico, con actitud similar la citada antes en las fracturas humerales;

- Brazo caído a lo largo del cuerpo, sin movimiento en aproximación, rotación interna y pronación (aleta de pescado)

- La mano permanece vuelta atrás (mano de camarero). En la exploración se puede comprobar que no se trata de una pseudoparálisis, sino de una parálisis con trastorno de la sensibilidad

Diagnóstico:
- Se basará en la clínica, apoyada si es preciso por el electromiograma y la velocidad de conducción motora. Si los test indican denervación (ausencia de unidades motoras, presencia de potenciales de fibrilación y velocidad de conducción nula) y no mejora en determinaciones semanales o quincenales sucesivas, el pronóstico será malo. Este dependerá de la lesión del nervio, desde un ligero aplastamiento y reacción inflamatoria y dura, hasta la sección total, pero con frecuencia las secuelas son debidas a no realizar una terapéutica correcta y precoz.

Diagnóstico Diferencial: se han de tener en consideración todas las lesiones del brazo y del hombro:

1. Desprendimiento epifisario humeral

2. Hermatrosis

3. Artritis

4. Osteomielitis diversas

5. Fracturas humerales y el auriculares

6. Parálisis espéticas centrales y las parálisis medulares.

En el caso de la pseudoparálisis de Carrot lunética hay una inmovilidad del brazo por el dolor originado por la osteocondritis sifilítica, pero hay signos clínicos (tumefacción del codo, adenopatías epitrocleares, historia familiar de abortos, rinitis, esplenomegalia, pérfigo), serología reactiva y alteraciones radiológicas que facilitan su diagnóstico.

Tratamiento:

● En las formas leves apenas será preciso puesto que la motilidad se recupera espontáneamente entre 15 y 30 días. Si la parálisis persiste posteriormente  tendrá que considerarse como una forma grave y debe instituirse una terapia completa con:

1. Medidas generales (Vit B1, Vit B6, Vita B12)

2. Pequeñas dosis de Prednisona, antinflamatorios

3. Tratamiento local  encaminado a colocar el brazo en posición que evite las contracturas de los músculos no afectados, lo que condicionaría alteraciones articulares irreversibles.

4. Como la afectación fundamental es de los músculos separadores del brazo y supinadores del antebrazo y mano, debe colocarse una férula de abducción en forma continua, excepto 2 horas diarias, que se extraerá para practicar movilizaciones pasivas.

5. A partir de los 2 meses estarán indicadas la fisioterapia y estimulaciones balvanofarádicas de los músculos paralizados.

Si al año no se ha conseguido una recuperación completa es de esperar la presencia de secuelas, que deberán ser aliviadas posteriormente con diversas intervenciones quirúrgicas.

RN NORMAL Y DE ALTO RIESGO

RN de alto riesgo

Concepto: RN que tiene riesgos elevados de morir o de que se le desarrolle una diferencia fisica, intelectual o social, capaz de interferir en su crecimiento y desarrollo normales y su capacidad de aprendizaje,como resultado de condiciones o enfermedades maternas, placentarias fetales o del parto en si.

Causas:

1.Nacimento antes del término

2.CIUR

3.Embarazo prolongado:diabetes,toxemia,hiper o hipotiroidismo.

4.Hipoxia intrauterina o intraparto

5.Gemelaridad

6.SDR

7.Condiciones mentales o socioeconómicas deficientes

8.Drogas y tto administrados a la madre que provoquen afecciones en el feto o RN

Conceptos  

Todo RN tiene inmadurez relativa.

-De acuerdo a la maduración puede ser:

Pretérmino – 20 a 37 semanas

A término – 37 a 42 semanas

Postérmino - + 42 semanas

El prematuro clásico tiene 32 semanas, el niño fuera del útero madura más rápido que dentro del útero.    El a término clásico tiene 40 semanas.

De Acuerdo A La Nutrición Puede Ser:

CIURetardado (cuando está por debajo del 3ro percentil de la edad gestacional)

CIUNormal (cuando está entre 3 y 97 percentiles de la edad gestacional)

CIUAcelerado (cuando está por encima de 97 percentiles de la edad gestacional)

De Acuerdo Con Las Estadísticas Puede Ser:

Bajo peso ( - 2500g)

Muy bajo peso (-1500g)

RN minúsculo ( -1000g)

Macrosómico (igual o mayor que 4000g)

Después de las 41 semanas el feto baja de peso porque la placenta ya no es suficiente para alimentar al feto.

Etapas Fetal

-Precoz (desde la fecundación hasta las 20 semanas)

-Intermedia (desde las 20 hasta las 28 semanas)

-Tardía (desde las28 hasta las 40 semanas) en esta etapa hay crecimento acelerado y adquisición de los almacenes de nutrientes.

El punto de viabilidad anatómica es a las 23 o 24 semanas.

Peso Fetal Normal

-20 semanas- feto de 500g

-28 semanas- feto de 1000g

-34 semanas- feto de 2000g

-37 semanas- feto de 2500g

-40 semanas- feto de 3200g

Peso Del RN

En los primeros 15 días de nacido el niño baja 10 a 15% de su peso normal, porque él comenza a defecar, orinar y también por el cambio en la alimentación.

En el 1ro semestre el niño aumenta 30g diarios o 1 onza, o ½ libra semanal, o 1 libra quinzenal, o 2 libras mensuales.

En el 2do semestre el niño tiene un crecimiento más lento, o sea, 15g diarios, o ½ libra quinzenal, o 1 libra mensual.

El niño entre 1 y 2 años entra en anorexia fisiológica que es normal porque estabiliza su crecimiento, aumenta 2,2kg en el año esta etapa se llama transicional.

Edad Gestacional

	Parkin
	Término
	Pretérmino

	Orejas
	Cartilagen regresa espontaniamente
	Cartilagen regresa lentamente o no regresa

	Mamas
	-auréola y pezón indentificados

-1/2cm de tej. mamario
	-auréola y pezón poco identificado

-tej. Mamario no existe o está disminuido.

	Genitales
	-Hembra- los lábios mayores cubren a los menores.

-Barón- existe al menos 1 testículo en la bolsa, el color es más intenso y presenta pliegues
	-Hembra- los lábios mayores no cubren a los menores. 

-Barón- los testículos no están en las bolsas, no tiene coloración oscura(pigmentación) y no presenta pliegues es lisa. 

	Plantas
	Pliegues transversales en los 2/3 superiores
	No tiene pliegues ,o nada más tiene en el 1/3 superior del pie, o los pliegues son poco profundos


Formas Clinicas Del Embarazo

-Embarazo con prolongación normal- placenta y feto normal, no hay riesgo ni materno ni fetal.

-Embarazo con hipermadurez- la placenta le da al feto más de lo que necesita entonces hay un feto hipermaduro, macrosómico. Riesgo fetal( hemorragias intracraneal, sepsis ovular, traumas.   Riesgo materno( aumenta el índice de cesária, desgarros, roturas uterinas.

-Embarazo con dismadurez- la placenta no le puede da al feto lo que necesita( no riesgo materno pero si fetal, hace más meconio, hipoxia, etc)

RN NORMAL   

Es el RN a término de 37- 42 semanas de gestación, de buen peso entre 2500g y 3999g sin patologia presente o probable.

Mesuraciones

Talla – 47 a 53cm (50+ 2)

C.C. – 32 a 36cm (34+ 2)

C.T. - 1 a 2cm – C.C.

Peso – 2500 a 4000g

Caracteristicas Fisicas

-Cabeza grande ( macrocráneo)

-Braquitipo (extremidades cortas)

-Macroesplacnia (abdomen grande)

-Cara redonda

-Mandíbula pequeña y poco prominente

-Tórax en campana

-Punto medio a nivel del ombligo

-Actitud de semiflexión parcial

-Extremidades cortas y tibias incurvadas hasta los 2 años

-Llanto fuerte acompañado de cianosis

-Edema que produce aspecto de buena nutrición, la presión puede no dejar marca, pero la piel de los dedos de –Las manos y pies no muestran los pliegues normales cuando está distendidos por el líquido.

Caracteristicas fisiológicas:

Piel: 

● La inestabilidad vasomotora y la lentitud circulatória periférica se ponen de manifiesto por el color rojo o la lividez violácia del niño que llora,sobre todo si hay cierre de la glotis.

● Vermix (capita sebácea): que recubre la piel y lo proteje delas infecciones. 

● Lanugo: Se puede observar en hombros y dorso el cual desaparece en las 1ras semanas.

● Descamación fisiológica.

● Color intensamente rojo o enrojecido (eritema fisiológico): esta dado por la vasodilatación periférica, por la poliglobulia, que después de las 24h disminuie y aparece el íctero fisiológico del RN, además de las dilataciones telangiectásicas en la raiz, párpados y frente que enrojecen al llorar y desaparecen al final del 1ro año.

● Eritema tóxico alérgico: generalmente no se ve en las plantas de los pies y de las manos y se da por el acumulo de eosinófilo alrededor de la parte superior del folículo pilocebáceo y las lesiones son pápulas de 1 a 2cm  de color blanco amarillo con una zona eritematosa circundante.

● Quistes sebácios: localizados en las alas de la nariz.

● Acne neonatal (lesiones puntiformes por las crisis hormonales y la intolerancia a la proteina de la leche).

● Manchas mongólicas (áreas de pigmentación azul pizarroso bien delimitadas en las nalgas, espaldas o en estas regiones del cuerpo, estas tienden a desaparecer durante el 1ro año de vida, aparecen devido la diferencia de color de la madre y los padres (ej: Madre oscura y padre blanco, o vice-versa)

● Petequias en el cuerro cabelludo o en la cara tras un parto difícil.

● Ictero fisiológico.

Sistema Respiratorio:

● Taquipnea fisiológica (40 a 60/ min.)

● Irregularidades  en frecuencia y profundidad

● Los pulmones contienen liquido pulmonar relacionado al liquido amniótico

● Auscultación- zonas de hiperventilación y estertores de despliegue, cierta rudeza respiratória

● La respiración se realiza principalmente por el diafragma y los músculos abdominales

S.C.V.:

● Soplos que desaparecem porque cierra el agugero oval y el conducto de Botal(arterioso) asi como los vasos umbilicales y en otros conductos.

● Taquicardia fisiológica 120-140 puede llegar hasta 180 L /min

● Ritmo embriocardico normal: timbre de los dos tonos es igual y separados por igual periodo de tiempo

● Extrasístoles frecuentes

● Corazón grande, redondo, central y elevado

● El eje eléctrico del corazón es derecho, por una dominancia del ventriculo derecho durante la vida fetal

● TA máxima = 60mmHg

Circulación fetal:

● Placenta( Vena umbilical(Cara inferior del hígado (Conducto venoso(extrahepático) y Hígado(intrahepático)(Vena cava inferior ( AD(Agujero oval(AI(VI(Aorta ascendente(Cabeza y extremidades inferiores.

● Vena Cava Superior(AD(VD(Conducto arterioso(Aorta descendente(Tronco,extremidades inferiores y abdomen(Arteria placentaria(Placenta.

Circulación pos-natal:

● Cesa la circulación en los vasos umbilicales, el conducto venoso, el agujero oval y el conducto arterioso.

● Disminuie la sangre que va a la aurícula derecha por la cara inferior.

● Disminuie la resistencia en el territorio de la arteria pulmonar a medida que se expanden los pulmones.

● Aumenta la resistencia en el territorio de la aorta descendente.

Sistema.Renal:

● Riñones grandes y lobulados de posición baja puede ser palpado

● Ureteres flexibles y largos

● Vejiga de poca capacidad 40-50ml y al final de la 1ra semana 200ml

● Numeros de micciones de 15-20 diarias

● Infarto úrico (orinas anaranjadas por la descamación y acumulación de uratos)

Sistema Digestivo:

● Boca: adoptada para la succión, lábios gruesos, callo de succión(prominencia en la parte central del lábio superior).  Buen desarrollo de los músculos masticadores y de la boca.

● Encías sin dientes

● Quistes de inclusión

● Secreción salival escasa

● Estómago pequeño ( cap. de 20-30ml)

● Intestino 3cm, mucosa delicada y músculos poco desarrollados

● Hipervagotonía intestinal(interviene en la diarrea pospandrial)

● Reflujos gastroesofágico normal durante 3 semanas.

● Aerofágia fisiologica

● Hígado insuficiente, con pobre madurez enzimática

● HF constituídos por el meconio verdenegruzco (compuesto por bilis, restos epiteliales y líquido amniótico) durante 3-4 dias.

Sistema Hematológico:

*Hemáties: 5,5 – 6 millones

*Hb: 15 – 20 g/L

*HbF: 70% de la Hb del niño y luego va descendiendo

*Htto: 45 – 60%

*Eritro: 1 – 2mm / 1ra hora

*Reticulocitos: 20 – 60 X 1000 hemáties

*Leucocitos: 10000 – 25000

*Timo grande

SNC

● Cerebro grande inmaduro

● Sistema autónomo mejor desarrollado

● Reflejos: 

1.Básicos y de alimentación ( succión,deglución, respiración)

2.Moro o del abrazo (fases- abducción,aducción y llanto)

3.De prensión

4.De búsqueda

5.Tónico del cuello o del esgrimista

6.Babinskii 

7.Espiral

Características Fisicas Del Postérmino

● Peso mayor al nacimiento( con relación al RN a término)

● Ausencia de lanugo

● Uñas largas

● Pelo abundante en el cuero cabelludo

● Piel blanca con aspecto a pergamino o que se descama

● Mayor capacidad de alerta

● Si insuf. Placentaria – LA y feto teñido de meconio

● FC fetal es a menudo anormal
Caracteristicas Del RN Pre Término

● RN tranquilo con llanto y succión débiles

● Piel delicada y frágil ( incluso puede ser gelatinosa)

● Uñas mal desarrolladas y friables

● Tej. Subcutáneo disminuido

● Escaso pliegues plantares

● No tumores mamarios

● Escroto sin pigmentos

● Lábios mayores no cubren los menores

● Orejas con disminución de cartílagos

● Inmadurez anatómica y funcional:

-reflejos de succión, deglución y tos disminuidos

-caja torácica débil e inmadura

-inmadurez termorreguladora, mayor superfície corporal y disminución del TCSC

-inmadurez hepática y renal

-déficit inmunitario y fagocitosis disminuida

-disminución de la reserva de hierro

-aporte insuficiente de Cálcio y vit. D y crescimiento rápido

-dificultad en la alimentación, disminución de grasas y vitaminas liposolubles.

● Anomalias más frecuentes por la inmadurez anatómica y funcional :

-dificultad para la alimentación, broncoaspiración.

-hipoventilación y hipoxia

-enf. de la membrana hialina

-hipotermia

-hiperbilirrubinemia, hipoglicemia e hipoprotrombinemia y ( de la concentración de soluto 

-susceptibilidad a las infecciones

-anemia

-raquitismo

-transtornos nutricionales secundarios.

Conteo De Apgar

	SIGNOS
	0
	1
	2

	FC
	Ausente
	Menos de 100/min
	Más de 100/min

	Esfuerzo respiratorio
	Ausente
	Pobre, irregular
	Buen llanto

	Tono muscular
	Laxo
	Cierta flexión
	Mov. activos

	Respuesta a la sonda nasal
	Ausente
	Gesticula
	Tos o estornudo

	Color
	Azul , pálido
	Cuerpo rosado y extremidades azules
	Totalmente rosado


● 0 – 2 – Severamente deprimido

● 3 – 6 – Moderadamente deprimido

● 7 – 10 – Buenas condiciones

Cuidados Inmediatos Del Rn Al Nacimiento

Material necesario: pañales, oxígeno, jeringuilla, aspirador, algo para ligar el cordón,alcohol y yodo.

1-al nacer limpiar la cabeza del RN manualmente y retirar las secreciones espesas,flemas, detritos restos de sangre,etc e iniciar aspiración nasal y bucofaríngea

2-extracción del cuerpo sin maniobras bruscas manteniendo al niño sostenido a una altura igual a de la placenta,en un plano horizontal

3-pinzamiento y sección del cordón umbilical cuando deje de latir (por lo menos esperar 2 ó 3min).

4-prevenir la hipotermia(( 32 C) que puede llevar a un shock el RN.  Medios de pérdida y ganancia de calor: radiación (fuente de calor radiante),conducción(pañales calientados previamente), convección( eliminar las corrientes de aire) y evaporación.

5-colocar al niño en una mesa sobre un plano duro en decúbito supino con la cabeza ladeada para terminar la aspiración bucofaríngea y nasofaríngea y aspirar el contenido gástrico.

6-ligadura del cordón a 3cm de su base,preferiblemente con una banda de goma, aplicación de yodo y después alcohol (anotar si arteria umbilical única).

7-limpiar al RN para eliminar sangre, meconio, mucus y el exceso de vérmix en pliegues de flexión( no quitarlo todo porque este lo protege contra la hipotermia y las infecciones.

8-pesar al niño desnudo,medir C.C., talla y anotar en H.C. y en manilla( además huellas plantares.

9-inyección de 0.5 – 1mg de vit K  IM y recoger(antes de la ligadura) sangre del cordón umbilical para la prueba de TSH y Ig E.   (la vit.K compite con la bilirrubina por la albúmina por eso si se administra en exceso se puede da una ictericia por aumento de bilirrubina libre en sangre)

10-profilaxis ocular administrar nitrato de plata 2%(previne contra la sífilis y gonorrea) una gota en cada ojo y después poner suero fisiológico inmediatamente o colírio antibiótico.

11-observación objetivas por el Apgar:- conocer el estado del niño al minuto y a los 5 min.                                               -relacionado con el Apgar a lo 5 min – conocer el pronóstico neurológico del niño. 

Clasificación del grado de hipoxia del RN al nacer  por el Apgar:

	
	1  minuto
	5  minutos

	- hipoxia moderadamente deprimida que se recuperó a los 5 min.
	4 – 6 
	7 o más

	- hipoxia moderadamente deprimida no recuperada a los 5 min.
	4 – 6 
	- 7 

	- hipoxia severa recuperada a los 5 min.
	0 – 3 
	7 o más

	- hipoxia severa no recuperada a los 5 min.
	0 – 3 
	- 7


Cuidados Mediatos

1.Aseo del niño

2.Doble pesada – cuando el peso del RN al nacer es comparado con el 2do peso y es mayor de 50g se dice que hay un error.

3.Vacunación: BCG,HVB

4.A los 30 minutos del parto se da el pecho al RN

Problemas De Los RN Con CIUR

	PROBLEMAS
	PATOGENIA

	Muerte fetal intrauterina
	Hipotención, acidosis, infección, anomalias fetales.

	Asfixia perinatal
	( de la perfusión uteroplacentaria durante el parto,acidosis fetal crónica,sindrome de aspiración de meconio.

	Hipoglucemia 
	Hiperinsulinismo,hígado inmaduro,( de los depósitos de glucógeno en los tejidos, ( de la gluconeogénesis, ( de las necesidades de glucosa en la hipoxia, hipotermia, cerebro grande.

	Policitemia - hiperviscosidad
	Hipoxia fetal con ( de la producción de eritropoyetina.

	Reducción del consumo de oxigeno/ hipotermia
	Hipoxia, hipoglicemia, escasa cantidad de grasa subcutanea.

	Dismorfologia 
	Anomalias sindromicas, trastornos cromosogeneticos, deformaciones provocadas por el oligohidramnios.


Problemas Del Rn Pre-Término

1-Respiratorio:

● SDR (Enf. de la membrana hialina)

● Displasia broncopulmonar (DBP)

-Neumotorax , neumomediastino, enfisema intersticial

-Neumonia Congénita

-Hipoplasia pulmonar

-Hemorragia pulmonar

● Apnea

2- Cardiovascular:

● Conducto arterioso persistente (CAP)

-Hipotención

-Hipertención

● Bradicardia con apnea

● Malformaciones congénitas

3-Gastrointestinales:

● Mala función gastrointestinal- escasa movilidad

Enterocolitis necrotizante

4-Hematológicas:

● Anemia (de aparición precoz o tardia)

● Hiperbilirrubinemia indirecta*  y  directa

● Hemarragia subcutánea o en órganos(hígado, suprarrenal)

● Coagulopatía intravascular diseminada

● Déficit de vit.K

5-Endocrino Metabólicas

● Hipocalcemia

● Hipoglucemia

● Hipotermia

● Acidosis metabólica tardia

● Hiperglucemia

6- SNC

● Hemorragia intavascular

● Leucomalasia periventricular

● Encefalopatía hipóxico-isquémico

● Convulsiones

● Retinopatía de la pre-madurez

● Sindrome de abstinencia (narcóticos)

● Sordera

● Hipotonia

● Kernicterus (encefalopatía bilirrubinemica)

● Malformaciones congénitas

7- Renal

● Hiponatremia

● Hipernatremia

● Hiperpotasemia

● Acidosis tubular renal

● Glucosuria renal

● Edema

8-Otros

● Infecciones (congénitas, perinatales,nasocomiales,bacterianas,virales,por hongos o por protozoos)

frecuentes.

Problemas De Los Rn Grandes Para La Edad Gestacional(Geg)
Traumatismos del parto

1.Lesiones de los plexos cervical y braquial que a veces se recupera sólo o con fisioterapia o no se recupera, 2.Lesion del nervio frénico con parálisisdel  diafragma, fractura de clavículas, cefalohematomas, hematomas subdurales y equimosis de la cabeza y de la cara.

3.( incidencia de cardiopatías congénitas

4.( frecuencia de retrasointelectual y del desarrollo

5.Hipoglucemia  ( ( glicemia fetal - ( la producción de insulina - ( la glicemia

6.Y la insulina sigue actuando después del parto ( hiperinsulinismo transitório)

Hijo De Madre Diabética

Son: 

1.Rollizos 

2.Pletóricos 

3.Apáticos

4.Macrosómicos 

5.Pueden tener cardiomegalia

6.Se mueven poco y lloran poco

7.Placenta y codón umbilical desarrollado exageradamente

8.Mortalidad y morbilidad perinatales es mayor principalmenta después de la 37 semanas, por lo que se procura interrumpir el embarazo antes del término, obteniendose un RN de coeficiente acelerado (gran peso para su edad gestacional)

9.Si las madres son tratadas con régimen prehipoglicemiante durante el embarazo, geralmente, llegan al término sin otras caracteristicas.

Complicaciones:

1-Hipoglucemia

2-Hipocalcemia

3-Hipomagnesemia

4-Trauma obstétrico

5-Malformaciones congénitas

6-Policitemia

7-Hiperbilirrubinemia

8-SDR

9-Trombosis de la vena renal

10-Membrana hialina (princ. si son pretérminos)

Hipoglucemia
Madre mal                                              Exceso de                      Barrera             

tratada           (    Hiperglicemia      (      azucar         (        Placentaria           

                                                                                                            (
                                                                                                 Aumenta glicemia

                                                                                                         del feto

RN se retira de                                                                                    (
la fuente de 

azucar                         ( hipoglicemia       ( al nacer    (  Aumenta la secreción 

                                                                                               pancreática de insulina

Manejo del RN

1.Conocer grado de afectación materna y control metabólico urante el embarazo y el parto.

2.Determinar glicemia frecuentemente ( por la hipoglicemia asintomática)

3.Dextrosa al 10% desde el nacimiento

4.Glucagón en hipoglicemia transitoria

5 Tto de complicaciones.

RN Asfictico

1)RN con hipoxia ligera o moderadamente deprimido (Apgar 4 – 6)

Al 1ro minuto hay :

● Cianosis

● Hipotonia

● No hay una respiración regular

● R/C y reflejos a estímulos son buenos realizar:

1.Aspiración de secreciones

2.Estimulación con golpes ligeros en los talones

3.Administrar oxigeno

Si al 1minuto y medio el niño no llora bien, presenta asfixia, ( del tono muscular, ( del R/C.

Realizar:

1.Administrar oxigeno a presión 

2.Si no hay oxigeno dar boca a boca (uno lo realiza y otro ausculta para ver si hay eficacia y se inflan los pulmones)

3.Evitar la hipotermia con fuente de calor

4.Si después de 3 minutos de este tto no mejora se trata como severamente deprimido.

2) RN severamente deprimido (Apgar 0 – 3)

● Raramente inician respiración espontáneamente.

Realizar:

1.Visualización de la glotis con el laringoscopio y aspiración del área.

2.Intubación y aspiración traqueal

3.Si no hay medios de aspiración, administrar oxigeno a presión a través del tubo endotraqueal con equipo mecánico o boca – tubo.

4.Administración de bicarbonato de Na al 4% en dosis de 8ml/kg con glucosa hipertónica al 50% en dosis de 2ml/kg via EV umbilical en tiempo de 2 – 4 minutos

Debe recuperarse rápidamente pero debe continuarse asistiéndolos hasta que el ritmo respiratorio se regule y los movimientos vigorosos, en cuyo momento se le retirará el tubo endotraqueal.

Si a pesar de esto los R/C persisten inaudibles se realizará la técnica de masage cardiaco externo (2 dedos sobre el borde izquierdo de l región esternal inferior y la pared torácica será deprimida 1 – 1,5cm con una frecuencia de 100 – 120 compresiones por minuto y 1 ventilación pulmonar por cada 3 compresiones torácicas.

A los 5 minutos de nacido repetir el conteo de Apgar.

ASFIXIA

Causas:

1. Maternas: 

- Asma Bronquial

- Cardiopatías

- Nefropatias

- D.M

- Toxemia

- Epilepsia

- Cigarro y Alcohol

-H.T.A

2. Funiculares o del cordón:

- Prolapso

- Procedencia del cordón

- Nudo

- Circulares

3 Placentarias:

- Hematoma placentários

- Placenta previa

- Infartos placentários

Cambios Bioquímicos Producidos por la Asfixia:

( Oxígeno

(
( Dióxido de Carbono

(
Hipoxemia

(
( Producción de ác. Láctico y Pirúvico

(
Produce un mayor grado de asfixia

(
( FC y GC para compensar la hipoxia de los tejidos

(
                                                                               Bradicardia (Debido que el Corazón no logra compensar el grado de asfixia de los tejidos así se agota y ( FC y GC, produciendo un sufrimiento fetal)

OBS: Se torna un ciclo vicioso, aumentando con el decorrer del tiempo el grado de asfixia.

Sufrimiento Fetal

Concepto: Alteraciones de la FC fetal con o sin meconio, puede ser que aparezca el meconio por defecación fisiológica, existiendo así meconio sin sufrimiento fetal y sufrimiento fetal sin meconio.

OBS: No siempre que hay Apgar bajo hay asfixia, pues la administración de sedantes a la madre produce un Apgar bajo y no asfixia.

Pasos Para La Reanimación Cuando Hay Apgar Bajo 

A – Establecer Vías aéreas permeables:

1. Por posición del niño hiperextensión del cuello (una radiante a aportar calor)

2. Aspiración Boca - Nariz (si es necesario por presencia de meconio hacemos aspiración traqueobronquial)

3. Entubación si es necesario

B – Iniciar Respiración:

1. Estímulos táctiles (palmadas)

2. Emplear ventilación con presión positiva si necesario (usando la mascarilla o bolsa y posteriormente si necesario se hace la entubación)

C – Estimular y mantener la circulación Sanguínea:

1. Masaje cardiaca y ventilación con presión positiva con Oxigeno a 100%

2. Medicación (si los anteriores no resuelven).

Acción

- Después de hacer todo lo anterior valoramos al paciente en los primeros 10 segundos, observando:

1. FC

2. Esfuerzo respiratorio

3. Coloración

A – Si hay buena FC y buena respiración pero con la coloración alterada (cianosis), aplicamos flujo libre de oxígeno a distancia aproximada de 2 cm de la nariz del niño, si no mejora ponemos en la incubadora con el oxígeno necesario.

B – Valoramos FR, si está deprimida con Apgar menor de 7 ponemos una mascarilla o bolsa, junto con eso valoramos la FC, observamos si esta por encima de 100 es normal más sigue con oxígeno, pero si esta ( de 100 y ( de 60 continuamos ventilando con presión positiva, si no resuelve y está con la FC ( de 80 con ventilación positiva aplicamos masaje cardiaco externo.

-En el masaje cardiaco se valor ala FC en 6 seg. X 10, para ser más rápido.

Masaje Cardiaco:

Objetivo: Comprimir al Corazón  contra la columna vertebral para aumentar la presión intratoracica y hacer la sangre circular por los órganos.

Indicaciones:

1. Cuando se esta ventilando con presión positiva de más de 15 – 30 seg, con oxígeno a 100% y la FC sea ( de 60 o entre 60 – 80 y esta no aumenta.

2. Cuando FC ( de 60 lat/min.

¿Cuando se suspende?

1. FC de 80 o más

Técnica para realizar el masaje cardiaco:

1. Técnica del pulgar: 2 pulgares se utilizan para deprimir el Corazón y los otros dedos para mantener el plano fijo caso no haya un plano duro.

2. Técnica Indices – Anulares: Con la punta del dedo medio y del índice, la otra mano se usa de soporte si no hay un plano duro.

Local de aplicación del masaje cardiaco: 

1/3 inferior del esternón, no sobre el xifoide. Para localizar la zona se cursa una línea media imaginaria entre las mamilas en el 1/3 inferior del esternón.

Aspectos importantes :

1. Posición del niño: que tenga un apoyo fijo y cuello ligeramente extendido.

2. Que las comprensiones sean de igual local, profundidad (tentando deprimir de 1 – 2 cm) y frecuencia (120 lat/min.)

Entubación

Indicaciones:

1. Cuando se requiere oxigenación positiva por largo tiempo.

2. Cuando oxigenación por mascara fue inefectivo.

3. Cuando quiere aspiración de la traquea por presencia de meconio.

4. Presencia de hernia diafragmatica.

Tipos de Tubos:

1. Tubos 2.5: para niños menor de 1000 g

2. Tubos 3.0: para niños entre 1000 – 1200 g

3. Tubos 3.5: para niños entre 2000 – 3000 g

4. Tubo 4: para niños con más de 3000 g

Distancia A Poner El Tubo Del Labio Superior:

	Peso
	Distancia

	1000 g
	7 cm

	2000 g
	8 cm

	3000 g
	9 cm

	4000 g
	10 cm


Complicaciones De La Entubación:

1. Hipoxia

2. Bradicardia

3. Neumotorax

4. Ulceraciones de la lengua, traquea, mejilla y esófago

5. Quemazón alrededor de la boca

6. Perforación de traquea y esófago

7. Infecciones

Aspectos en tener en cuenta en la entubación:

1. Minimizar la asfixia y los intentos de entubación a 20 seg.

2. Otra persona por fuera administrando oxigeno libre

3. Elegir tamaño del tubo

4. Controlar el tiempo de entubación

5. Sostener el tubo y pegarlo alrededor de la boca con esparadrapo y prevenir desplazamiento

6. Auscultar con estetoscopio en ambos lados del tórax para confirmar la entubación correcta.

7. Observación de movimientos torácicos.

Medicamentos a Administrar en la Reanimación:

1. Estimulantes de la función cardiaca:

-Adrenalina (( FC y fuerza de contracción), se indica cuando FC permanece por ( de 80 a pesar de 30 seg de una adecuada entubación.

Solución: 1/10.000, 1 dec. En 9 dec de suero fisiológico o agua destilada

Dosis: 0,1 – 0,3 ml/Kg. De la solución por vía E:V o vía endotraqueal, si con una dosis no hay respuesta se administra una segunda dosis a los 5 min.

2. Aumenta la perfusion tisular (Espansores de volumen):

- Solución salina

- Albúmina

- Sangre

- Ringer

- Solución fisiológica

Dosis de 10 ml /Kg.

3. Restablecer equilibrio ácido – básico:

- Bicarbonato a dosis de 2 meq/l (amp.20 ml)

4. Naloxona

Se indica cuando hay severa depresión y una historia de administración de drogas en la madre en las ultimas 4 horas.

Dosis: 0,1 mg/Kg. (amp.0,4 mg/1cc) por vía E:V, I:M, S:C o endotraqueal.

OBS: La administración de drogas se hace en ultimo caso cundo ya no hay solución. 

SEPSIS NEONATAL

Las sepsis neonatal se clasifican en:

1. Sepsis menores:Localizadas sin posibilidad de generalizarse.

1-Onfalitis

2-Piodermitis

3-Muget oral

4-Conjuntivitis

2. Sepsis mayores: Sepsis generalizada o localizada con probabilidad de generalizarse

1-Septicemia

2-Sepsis del S.N.C

3-Pielonefritis

4-Bronconeumonia

Gérmenes más frecuentes

-Germenes gram negativos por el deficit de IgM

-Estreptococo del grupo B y otros

Diagnostico

1-Antecedentes:

-RPM mas de 12h

-Liquido caliente y fétido

-Meconio en tráquea   

-Sepsis ovular

-Politactada

-Falta de asepsia 

-Fiebre intraparto

-Leucograma materno alterado

-Parto distócico 

-Liquido meconial

Cuadro Clínico:

*Signos de sepsis en el nino:

-Ictero

-Cianocis  inesplicable

-Perdida de peso

-Distermia

-Hipotonia muscular

-Trastonos gastrointestinales

-Regurgitaciones

-Sind. de la vitalidad  

-Vomitos

-Disminucion de los reflejos

Complementarios

-Perfil de sepsis

-Hb, leucograma,conteo  de plaquetas

-Grupo,factor,glicemia,coagulograma

-Ionograma,hemocultivo,LCR

Tratamiento:

1-Incubadora

2-Via oral

3-Venoclísis

4-Antibioticoterapia

● En primera linea los de amplio espectro:

-Peniclina cristalina (100 000uds/kg/dia) (bb1millon uds/5cc) IM o Evc/12 o24h

-Kanamicina(10mg/kg/dia) (susp.100/1cc) IM o EV  c/12 o24h

● En segunda linea

-Ampicillin(100-300mg/kg/dia) (bb 250/2cc o 500/4cc) IM o EV c/12 o 24h

-Gentamicina (5mg/kg/dia) (susp.10mg/1cc) IM o EV c/12 o 24h

Aquí se usa la asociacion de Penicilina cristalina mas gentamicina . Tambien

se usan otros tales como:Amikacina,cefalosporinas,estreptomicina y otros.

SEPSIS MENORES

1-ONFALITIS:

- Infeccion en ombligo con secrecion purulenta despues de la caida del mismo

- Conducta: Profilaxis umbilical en parto ,limpiesa con yodo y alcohol.

- TTO. Curativo: Cura local.

2-PIODERMITIS:

- Infeccion de la piel con vesiculas y 

- TTO.Profilactico:Cumplimiento de las normas de higiene.

- TTO.Curativo:Limpieza de la piel con alcohol mas pomada antibiotica.Si fuese necesario antibiotico parenteral.

3-MUGET  ORAL O SAPILLO:

- Son lesiones de color blaquesina en la boca por la acides

de la saliva del RN.

- TTO.Profilactico:

- TTO.Curativo:Nistatina en suspecion (limpiesa de la boca 3 veces/dia)

4-CONJUNTIVITIS:

- Secrecion purulenta por los ojos

-TTO.Profilactico:Profilaxis ocular en parto con Nitrato de Plata.

-TTO.Curativo:Colirios antibioticos.

SEPSIS MAYORES

1-SEPSIS GENERALIZADA (SEPTICEMIA)

Diagnostico

-Antecedentes (los expuestos anteriormente)

-C.CL  (los expuestos antes)

-Complementarios( los expuestos antes)

-TTO.:El ya expuesto

2-SEPSIS DEL S.N.C
- Diagnostico

-Antecedentes(los ya mensionados)

-C.CL::

- Fiebre

- Cianocis

- Hipertonia

- Ictero

- Comvulciones

- FA abombada

- Complementarios(los expuestos anteriormente)

- TTO: Antibiotico de 2da linea a la dosis que esta expuesta anteriormente.

3-PIELONEFRITIS

4-BRONCONEUMONIA

