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   

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

