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MANEJO DE LAS CRISIS NEONATALES

 Dr. Daniel Guillén Pinto _
Neurdlogo Pediatra HNCH

Las convulsiones neonatales representan una urgen-
cia en la sala de bebés, mas adn en las salas de cuida-
dos intensivos. Su frecuencia varia de acuerdoc con la
edad, siendo mayor en los prematuras & aquellos de
bajo peso al nacer.

Esta revision tratara del enfoque diagndstico y tera-
péutico de las crisis neonatales, sin embargo es perti-
nente recordar que durante las primeras etapas de la
vida el cerebro fetal sufre una serie de modificaciones
anatomofuncionales que determinan la expresion cli-
nica y electroencefalografica de las crisis. Asi, existen
dos principios fundamentales: la gran excitabilidad
cortical y la escasa maduracion de los mecanismaos
inhibitorios. Siguiendo el proceso de maduracion se
invertiran estas caracteristicas, desde iuego, también
influyen la inmadurez de las conexiones
corticosubcorticales e interhemisféricas, el escaso de-
sarrollo dendritico y la mielinizacion.

Hay evidencia bien documentada que las crisis
neonatales repetitivas producen dano cerebral, y los
mecanismos propuestos son los siguientes:

a. Hipercapnea e hipoxemia, que puede llevar a co-
lapso cardiovascular con disminucion del flujo
sanguineo cerebral.

b. Hipertension arterial con subsecuente aumento del
flujo sanguineo cerebral que vence las fragiles ba
rreras endoteliales y produce sangrado.

c. Cambios bioguimicos: hipoglicemia, acidosis lactica.

d. Liberacion de aminoacidos excitadores.

Posteriormente el dafic se expresara por afeccion du- |

rante las diferentes etapas de desarrollo nervioso:; la
proliferacién neuronal, la organizacién neuronal y/o la
mielinizacién, tanto por afeccién de las propias células
neuronales como también gliales.

ENFOQUE DIAGNOSTICO

1. Etiologia: Aunque las causas mas frecuentes de las
crisis neonatales son los trastornos vasculares,
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metabdlicos e infecciosos, es de particular interés para
el diagnéstico ubicar el momento de inicio de las cri-
sis. El siguiente listado es un enfoque de la etiologia
por edades, escapa de esta presentacidon hacer una
revision detallada de cada una de las enfermedades.

Primeras 24 horas de vida

a. Encefalopatia hipoxico-isquémica

b. Disturbios metabdlicos: hipoglicemia,
hipocalcemia e hipomagnesemia.
Sepsis con meningitis bacteriana
Intoxicacion con anestésico local.
Hemorragia subaracnoidea
Dependencia de piridoxina
Laceracion del tentorio

Infeccién intrauterina

Hemorragia intraventricular en el bebé a tér-
mino

mTa oo an

De 72 horas de vida:
Hemorragia subaracnoidea
Hemorragia intraventricular en el prematuro
Hemorragia subdural
Meningitis
Infarto cerebral
Hemorragia intracerebral
Intoxicacion por drogas
Hipocalcemia hiperparatiroidismo
Encefalopatia por glicina
Dependencia de piridoxina
Deficiencia de glucégeno sintetasa
Incontinencia pigmenti

. Esclerosis tuberosa
Disturbios del ciclo de ia urea.
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De 72 horas a 7 dias de vida:
Epipepsia familiar de! tercer dia
Disgenesias cerebrales

Infarto cerebral

Meningitis

Hipoparatiroidismo

Tombosis venosa cerebral
Epilepsia benigna del quinto dia
Kernicterus

Acidemia metilmalénica
Acidemia propionica

Esclerosis tuberosa

Disturbios def ciclo de la urea
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De 1 a 4 semanas de vida:

a. Adrenoleucodistrofia
Disgenesias cerebrales
Enfermedad de Gaucher tipo 2
Hiperglicinemias ketocicas
Orina en jarabe de arce
Esclerosis tuberosa

Disturbios del ciclo de la urea
Hemorragia cerebral por la forma tardia de defi-
ciencia de vitamina K,

i Hiperglicinemias no ketdcicas

sampano

Independientemente de la etiologia se sabe que los
neanatos con crisis que se presentan antes del tercer
dia tienen peor prondstico que aquellos que se presen-
tan después,

2. Tipos de Crisis. De acuerdo con el tipo de crisis se
pueden clasificar en;

a. Crisis sutifes: Son también Hamadas minimas,
por que son las que tienen menos expresividad
clinica, se trala de conductas motoras {desvia-
cién de los ojos, sacudidas de parpados, movi-
mientos bucolinguales, pedaleo, etc.), y conduc-
tas autondmicas (episcdios de hipertension,
taquicardia, apnea, etc.). Las crisis de apnea
aisiadas raramente son de origen epiléptico,
cuando lo son, se acompafian de otras crisis
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motoras y de taguicardia. De todas las crisis
sutiles, la desviacién tdnica de los ojos es la que
se acompafia con mas frecuencia de EEG ictal.

b. Crisis dénicas focales: En general las crisis son las
mas frecuentes en el redién nadido. Las focales
pueden afectar 1a cara o las extremidades, pu-
diendo extenderse a otra zona del hemicuerpo,
también se pueden ver movimientos oculocefalicos
asociados. Habitualmente el EEG es anormal y ¢l
pronostico es generaimente bueno.

¢. Crisis clonica multifocales: Se caracterizan por-
que fos movimientos cidnicos migran de un
hemicuerpo a otro, sin seguir una secuencia
jaksoniana. El EEG es anormal vy el prondstico
s bueno.

d. Crisis ténica: La mayoria de estas crisis son de
naturaleza epiléptica, suelen ser asimétricas,
pueden acompaharse de crisis sutiles. El EEG
con frecuencia no es ictal.

e. Crisis miocidnicas: Clinicamente se presentan
como sacudidas aisladas o repetidas de la mus-
culatura flexora de las extremidades, menos fre-
cuente de la extensora. El EEG presenta depre-
sién de la actividad de base y brotes de descar-
gas eléctricas,

Tambien es (il correlacionar el tipo de arisis, la edad v la causa subyacente, como se presenta en ef cuadro siguiente:

3. Plan diagnadstico: La observacion cuidadosa del pa-
ciente sigue siendo la mejor guia para el diagnéstico
oportuno y acertado. Puede ser también importante
recordar que las crisis verdaderas se acompafian fre-
cuentemente de fendmenos autondmicos, no se de-
tienen al sujetar Ia extremidad comprometida y no son
dependientes de estimulos.

Dependiendo del caso, el plan de diagndstico debe in-

cluir pruebas basicas (a,b,c,d,e) y pruebas especiales
(fahi)

Exarnenes generales

Glucosa

Sales: sodio, potasio, magnesio, calcio

Gases arteriales: pH, gases y bicarbonato.,
Electroencefalograma convencional,
Video-EEG: es un nuevo recursc que permite

mpan T
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de tectar y correlacionar clinica y electroencefa-
lograficamente las crisis.

g. Neuroimagenes: ecografia cerebral (es un exa-
men basico la mayoria de veces suficiente) y
tomografia (Gtil en casos de sospecha de he-
morragia subaracnoidea, trombosis de senos
venosos e infartos).

h. Pruebas metabdlicas especiales: amonio sérico,
acido lactico en suero y cetonas en orina.

i. Cromatografia de aminoacidos.

ENFOQUE TERAPEUTICO

En los Gltimos afios la nueva tecnologia de video-EEG
permitio diferenciar tres situaciones clinicas:

1. Crisis clinicas con EEG paroxistico
2. Crisis clinicas con EEG normal
3. Sin evidencia de crisis y EEG paroxistico

Desde Iuego no es dificil saber que los pacientes del pri-
mer grupo requieren siempre de tratamiento. En el se-
gundo grupo es mas dificil, en este grupo habitualmente
se ubican las crisis sutiles, de las cuales el consenso esta
de acuerdo en solo tratar aquellas con evidencia EEG, sin
embargo en los lugares donde no se cuenta con este
recurso se deberd tomar una dedisién individualizada para
cada caso, valorando la causa subyacente, el examen
clinico y el prondstico. En el tercer grupo, igualmente
dependera del tipo y frecuencia de la anormalidad eléc-
trica y la situacién clinica del paciente.

Protocolo de manejo

Paralelamente a las medidas de oxigenacion y perfu-
sion, toma de funciones vitales, medidas de soporte y
toma de muestras se recomienda sequir el siguiente
orden (3):

1° Determinar si existe hipoglicemia: Se usa una cinta
reactiva. Si se confirma o no se dispone de cinta
reactivas iniciar tratamiento con dextrosa al 10% 2 c¢/
k en bolo, EV, Se obtendra controf de la crisis en cues-
tién de minutos. Posteriormente se mantendra con Dex-
trosa en infusion EV, y se buscara la causa subyacente
de la hipoglicemia. Asimismo se controlora la glicemia
horariamente.

2° Si no existe hipoglicernia: se debe usar Fenobarbital
20mag/k EV. Si no controla la crisis en 10 minutos puede
usarse un segundo bolo de Fenobarbital a 20 mg/k ¢
dosis de 5 mg/k hasta llegar a 40mg/k como maximo.
Habiendo tomado paralelamente muestras para
electrolitos, calcio y magnesio. Asimismo deberd prever-
se que la segunda dosis de FNB puede deprimir el centro
respiratorio y el paciente requerir ventilacidén asistida.

3° Si no hay respuesta en 10 minutos aplicar Piridoxina
de 50 a 100 mg EV. En los casos de dependencia a la
piridoxina la respuesta es inmediata, y en adelante se
continua con el tratamiento de mantenimiento. Estos
nifos son por lo demas sanos.

4° Si no se logra controlar las crisis y se hacen
repetitivas se deberd usar Fenitoina a 20mg/k parale-
lamente se debe corregir la posibilidad de hipocalcemia,
con gluconato de cailcio,

5° Las siguientes medidas son usar Lorazepan a 0.05
a 0.1 mg/k EV, y anestesia, la cual es infrecuentemente
necesaria.

Particularmente puede ser muy dificil de controlar la
crisis en pacientes con enfermedades metabélicas con-
genitas, enfermedades degenerativas o infecciones
intrauterinas requiriendose asistencia especializada.

TRASTORNOS PAROXISTICOS NO EPILEPTICOS (TPNE) EN

Los denominados TPNE en la edad pedidtrica en gene-
ral, constituyen hasta el 40% de los casos que acuden
a la consulta con el rotulo de “convulsion”.

Un hecho interesante, es que una de las formas de
clasificar a los TPNE los divide en FISIOLOGICOS Y
PSICOGENICOS, siendo los primeros los que se pre-
sentan fundamentalmente en nifos de menor edad.
Este tipo de TPNE adicionalmente puede acompafiarse
en mas del 50% de EEG anormal, lo que muchas ve-
ces dificulta el diagnodstico.
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LACTANTES

Los tres problemas que podemos encontrar fiebre a
un episodio paroxistico en el lactante, se pueden enun-
ciar en la siguiente manera:

1.Conocimiento del diagnéstico diferencial.

2.Pobre reconocimiento del sincope que precede a una
crisis convulsiva, ej.Crisis andxica.

3. Pobre reconocimiento de una crisis convulsiva por-
que episodios “criticos” simulan un TPNE.

Stephenson (1996) a la siguiente clasificacion en el
lactante.




I Sincope y crisis andxicas
II Psicolagicos

III Parasomnias

IV Miscelanea

. Crisis anéxicas reflejas

. Sincope vaso-vagal

. Sincope cardiaco

. Espasmo de sollozo

. Reflujo gastroesofagico

. Sofocacion

. Hiperekplexia

. Otros sincopes y pre-sincopes

DU bW

II. 1. Ensuefios diurnos

. Gratificacion / masturbacion

NG -

I11. 1. Mioclonias necnatales benignas del suefio
. Jactalio capitis nocturna

. Distonia paroxistica nocturna

W N =

IV. 1. Sindrome de Sandifer

. Torticolis benignas paroxistica del lactante

. Hemiplejia alternante

. Espasmo infantiles no epilépticos (HEAD
DROPPS)

5. Ataques de crisis por intoxicacion

CRISIS ANOXICAS REFLEJAS

AW N =

Clinicamente semejantes al denominado espasmo de
sollozo palido por trauma: fueron descritos en 1993
por Appleton y @ menudo acompanarse de asistolia y
prueba vagal positiva.

SINCOPE VASO VAGAL

Pérdida breve de condencia acompafiada hasta en un 50%
de movimientos clonicos: generalmente precedidos de
mareos, nublamiento de vision o dolor abdominal.

SINCOPE VASO VAGAL

Raro en esta edad pero puede presentarse siguiente a
salivacion intensa o vomitos, pudiendo llegar a paro
cardiaco.

SINCOPE CARDIACO
Debe ser pensado en pacientes con cardiopatia congé-
nita, sobre todo cuando cursan con hipertension
pulmonar persistente.

ESPASMO DE SOLLOZO

En el ejemplo clasico de sincope “azul”, generalmente
aparece luego de un llanto con cierre brusco de glotis
y apnea.

Sus manifestaciones clinicas pueden simular una crisis
generalizada ya que inclusive puede haber “post ictal

Crisis convulsivas en pediatria: topicos selectos

mas 0 menos caracteristico. Es importante hacer el
diagnostico diferencial con pacientes que presenten
quejido expiratorio severo por malformaciones de fosa
posterior.

REFLUJO GASTROESOFAGICO Y SIN-
DROME DE APNEA DEL DESPERTAR

Sincope que se presenta al cambio de posicion y luego
de mas de una hera de haber lactado.

SOFOCACION
Semejante al sindrome de Muchaussen, recibe el nom-
bre de sindrome de Medows.

HIPEREKPLEXIA

Cuadro autosdmico dominante con localizacion en el
cromosaosa 5q, era hasta hace poco tiempo un decrden
no convulsivo relativamente benigno, Descrito como
una reaccion de estiramiento con rigidez patoldgica
frente a un estimulo tactil glabelar {0 en zonas de la
cara alrededor de la glabela); se presenta en lactantes,
han demostrado que un grupo de estos nifos termi-
na con cuadros convulsivos y atraso del desarrollo
importantes.

OTROS SINCOPES Y PRESINCOPES

Son hasta la actualidad muchos y diversos siendo &l
mas frecuente el de hipoxia inicial sin ningdn mecanis-
mo que lo explique {Poets, 1990).

PARASOMNIAS

La mayor parte de ellas, con excepcién de las mioclonias
{que se presentan en cualquier estadio del suefio), sue-
len presentarse en los estadios de suefio, empezando
aprox. 2 horas después de iniciado el suefio. En el jactalio
capitis el movimiento es de rotacion y balanceo cons-
tante y ritmico de la cabeza sin despertar del nific. La
distonia paroxistica no es muy frecuente pero actual-
mente debe entrar en el diagndstico diferencial de las
crisis convulsivas nocturnas de origen frontal.

HEMIPLEJIA ALTERNANTE

Descrita originalmente por Verret y Steele en 1971,
actualmente probablemente no diagnosticada comple-
tamente; generalmente comienza entre fos 6-18 me-
ses, asociada a fenémenos autondmicos, atraso del
desarrollo y coreoatetosis. Antes de los 6 meses pre-
sentan lo que parece ser ataques tonicos unilaterales,
aunque pueden ser bilaterales, con desviacion ténica
de los ojos, llanto, palidez.

Algunos episodios pueden tener desencadenantes emo-
cionales o cambios de temperatura, o estimulacion de
luz. Asi mismos Silver y Andermann reportaron en 1993
la asociacion con migraia. Sin olvidarnos que en este
tipo de desorden el diagnéstico diferencial debe in-
cluir la enfermedad de Moya-Moya.

25



Temas de revigidn: jueves pediatricos 2001

BIBLIOGRAFIA

Stephenson JBP, Nonepileptic, sefzures, anoxic-epileptic
seizures and epileptic anoxic seisures. In:5.Wallace.Epilepsy
in children, 1996.

Lempert T.Seizures and syncopes. In: Schmiedt D. and
Schachter Sc.Epilepsy, problem solving in clinal practice 2000

Bauer J. Rational diagnosis of non-epileptic seizures..In:
SchmidtD. And Aicardi 1. Dianogsis and Differential diagnsis.
In:Alcardi 1. Epilepsy in children 1994,

CRISIS PARCIALES

Definicidn: Son aguellos ataques en gue las manifes-
taciones clinicas y electroencefalograficas indican una
activacion inicial de un sistema de neuronas limitado a
una parte del cerebro 6 2 un hemisferio.

Las crisis pueden ser a su vez simpies, si no hay pérdi-
da de la conciencia 6 compleja si ésta plercle Una
crisis parcial puede generalizarse en una crisis moto-
ra. Las crisis parciales pueden manifestarse con:

Signos motores: Puede localizarse en un area o exten-
derse a la vecindad (Jacksoniana). Puede ir seguido de
una paralisis {Todd} que puede durar horas & minutos.

Sintomas autondmicos: Vomitos, palidez, flushing,
sudoracién, pilpereccidén, dilatacion pupilar,
borborigmos, incontinendcia,

Sintomas somatosensoriales* Parestesias, alteraciones
_ de la propiocepcién o percepcdn espacial, sensacio-
nes vnsuales olfativas, auditivas, gustativas, vértigo,
Sintomas psiquicos: Generalmente coOn compromiso de
la conciencia. Disfasia, alteraciones cognitivas,
afectivas, llusiones, alucinaciones estructuradas.

Automatismos: Actividad motora involuntaria, coordi-
nada con compromiso de la conciencla durante ef cur-
so de un atague o después de &, usualmente seguido
de amnesia.

Semnolencia, mareos, letargia

Aura: Es la parte de la crisis que se experimenta antes
de perder la conciencia.

Sindromes epilépticos segun su localizacion: Epiiep-
sias del lobulo temporal: con frecuencia asociado a
crisis febriles, historia familiar presente, pueden haber
problemas en la memoria, se inician en la niftez y en
adultos jévenes, Amigdalo-hipocampo van con signos
autonémicos sin compromiso auditivo. Temporal late-
ral, alucinaciones auditivas, alteraciones en el lengua-
je. EEG: Puede ser normal, asimétrico, puntas tempo-
rales ( ondas lentas unilaterales o bilaterales.

Epilepsias del 16bulp frontal: frecuentemente ocurren
durante el suefio, se complica con Status epilepticus.
Generalmente son de corta duracion, generalizacion
secundaria rapida, manifestaciones motaras prominen-
tes, EEG: Normal, asimetria de fondo, espigas U ondas
agudas frontaies.

26

Epilepsias del idbulo parietal: Predominantemente sen-
sitivas, mas en mano, brazo y cara.

Epilepsias del I6bulo occipital: Manifestaciones visua-
les, escotomas, amaurosis, hemianopsia, fosfenos y
flashes, destellos. Ilusiones perceptivas, alucinaciones
visualas,

Sindromes epilépticos idiopaticos localizados: Epilep-
sia benigna de la nifiez con espigas centrotemporales:
Crisis breves, parciales en hemicara, asociado a sinto-
mas somatosensoriales que pueden evolucionar a cri- .
sis generalizadas. Relacionadas con el suefio, inician
entre los 3 y 13 afios v desaparece a ios 15 a 16 afos.
RelaciGn genética, predominio en varones.

Epllepsia de la nifiez con paroxismos occipitales: Inician
con sintomas visuales y son seguidas por crisis
hemicldnicas o automatismos, el prongdstico es variable.

Epilepsia primaria por lectura: Desencadenacdos por
lectura, en voz alta especialmente. Inicio en la puber-
tad v curso benigno.

Sindromes epilépticos localizados sintomaticos: Epilep-
sia parcsai continua {Sindrome de Kojewnikow): Incly-
ye al sindrome de Rasmussen, en la cual la lesién es
progresiva, existe otro tipo cuya causa es definida y
cuya progresion depende de la etiologia.

Sindrome provocades por modos especificos, las for-
mas parciales ocurren generalmente por lesiones ad-
quiridas, usualmente por estimulos tactiles o
propioceptivos.

Crisis Parciales Simples con lesion estructural cerebral
Cualquier tipo de crisis parcial puede ser producida
por una lesion cerebral. Los signos neuroldgicos aso-
ciados son frecuentes igual que el compromiso
cognitivo.

Causas: Malformaciones cerebrales, problemas
perinatales, sindromes neurocutaneos, paralisis cere-
bral, tumores, sistemas de derivacidon ventriculo-
peritoneal.

La respuesta al tratamiento usualmente es pobre.

Etiologia de las crisis parciales complejas.

Esencialmente son las mismas que las formas simples,
se incluyen traumatismos, sindromes postencefaliticos,
tumores, esclerosis mesial del l6bulo temporal por otro
lado puede no encontrarse patoiogaa cerebral en un
porcentaje de 37%, siendo el prondstico mejor en elios.




NUTRICION PARENTERAL TOTAL EN NEONATALOGIA
JUEVES 01 DE MARZO 2001

La nutricién parenteral total (NPT} en el neonato re-
presenta la mejor arma que el neonatdlogo puede usar
frente a un paciente que no puede ser alimentado V.O.
Es un procedimiento que debe ser bien conocido y
manejado ya que su formulacion estando bien esta-
blecida no es muy compleja de administrar.

Lo mas importante que debe ser tomado en cuenta son
las condiciones en que tiene que ser administrada la NPT,
ya que no debemos olvidar que ella también representa
una fuente importante de infeccién en el neonato.

De cémo se administra la NPT y cuai es la experiencia de
nuestros especialistas es de lo que tratard el simposio.

1. Protocolo de manejo en nutricion Parenteral Total
Dr. César Garcia Aste

2. Requerimientos Nutricionales en el Neonato Dr. Jor-
ge Chirinos Rivera

3. Apoyo de la Unidad de Soporte Nutricional al ma-
nejo neonatal
Dr. Sergio Echenique Martinez

PROTOCOLO DE MANEJO EN NUTRI-
CION PARENTEREAL TOTAL

En la década pasada la neonatologia en nuestro pais
se ha desarrollado muy rapidamente y los médicos
que trabajamos en UCI neonatales hemos podido asi-
milar este progreso y disminuir la mortalidad neonatal
especialmente de los prematuros extremos, la Nutri-
cién Parenteral Total (NPT) es uno de los pilares en
que se sostiene este importante avance.

Rutinariamente la NPT se iniciaba recién después de las
72 hrs, de vida, pero la tendencia actual es empezar mas
temprano aun (incluso dentro de las primeras 24 hrs.) Si
las condiciones de nuestro paciente lo permiten,

Obietivos

- Proveer suficientes calorias y proteinas para pro-
mover un balance nitrogenado positivo.

- Promover el crecimiento y ganancia de peso.

- Evitar la deficiencia de acidos grasos esenciales
(AGE), vitaminas y oligoelementos.

- Mantener el equilibrio metabdlico,
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Indicaciones

- Prematuridad — Inmadurez gastrointestinal

- Problemas gastrointestinales severos: NEC, lleo,
Malformaciones congénitas.

- Post — Operativo de cirugias grandes

- Sepsis — SDR - Cardiopatias

- Miscelanea

Contraindicaciones

- RN con adecuada funcidn intestinal para tolerar via
enteral.

- RN que recibird NPT por un corto periodo (3 dias)

- RN con muerte inminente,

Componentes

- Fluidos

- Carbohidratos
- Proteinas

- Lipidos

- Electroiitos

- Minerales

- Vitaminas

CARBOHIDRATOS

Es fuente energética primaria, especialmente para el
SNC, la glucosa y los lipidos deben proveer 80-90 ca-
lorias/kg/dia para lograr asi un crecimiento normal.
Un gramo de glucosa provee 3.4 calorias se inicia con
4 a 8 mg/kg/min rutinariamente utilizamos el siguien-
te esquema:

Mencres de 1000 grs.......oeeeveninennan, Dextrosa 5%
1000-2000 grs..cee e vinncrseninnninnnen Dextrosa 7.5%
Mayores de 2000 grs......cocceivmmnninnninn Dextrosa 10%

La concentracion de dextrosa en los necnatos >1500
grs. al 5% puede aumentarse 1% por vez. Por via
periférica 12.5% y por via central hasta 25%. Si es
necesario se puede aumentar el VIG diariamente has-
ta llegar a un aporte entre 10 y 12 siempre y cuando
la glicemia se mantenga dentro de rangos normales.
El maximo VIG es aproximadamente 12 a 13,

Si hay hiperglicemia persistente (con VIG 3-4) puede
ser necesaria la administracién de insulina en infusion
{0.05-1U/Kg/HR)

Es necesario el aporte de glucosa para el deposito de

proteinas (aproximadamente 2-3 mg/kg/min poyr gra-
mo de proteina)

PROTEINAS

Su administracidn se inicia a las 24 horas de vida, si el




N ests estable se comienza con 1-2 gr/kg y aumen-
:amos diariamente a 1 gr/kg hasta 3 gr/kg. Se debe
legar rapidamente a un aporte de entre 50-60 kcal/
<g/dias (24-28 hrs).

Aproximadamente el 50% del aporte de aminoacidos
sirve como fuente de energia. Si un RN sdlo recibe
glucosa pierde 1% diariamente de sus proteinas al-
macenadas. El aporte de proteinas disminuye la fre-
cuencia y severidad de la hiperglicemia.

Evaluar el amonio, el BUN y las bilirrubinas. Si el nivel

de amonio es <150 mcmole/litro se prosigue el incre-

mento, si esta entre 150-200 mcmols/L disminuir o
diferir el aporte de proteinas, valores >200 mcmols/L
obligan a suspender su administracién.

LIPIDOS

Se puede iniciar tan pronto como las 24 horas de vida,
aunque rutinariamente lo hacemos recién 24 horas
después de comenzar el aporte de proteinas con 1gr/
kg/dia aumentando cada dia entre 0.25-0.5 gr/kg por
dia hasta un maximo de 3gr/kg/dia.

El aporte diario de lipidos debe realizarse entre 20-24
horas. La velocidad de infusion no debe sobrepasar
0.2gr./kg por hora.

Su aporte es importante no solo como fuente de ener-
gia sino que ademas previene el déficit de AGE.

Se usa emulsién al 20% que aporta 2 calorias/ml. tie-
ne baja osmolaridad y se pueden administrar por via
periférica.

MONITOREO

- Na. K. Ca: dia 1,2,3,7,10,15, post cada semana

- P, Mag: dia 1,5, post cada semana

- BUN, Creatinina: dia 3,8 post cada semana

- Glucosa: estricto monitoreo

- Bili,Prot,Alb, TGO, TGP, F. Alcalina: dia 4, post cada
semana

- Amonio, TGC: dia 1, cada 1gr, cada semana

- Cobre, zinc: Mensual

COMPLICACIONES

e Catéter Central

- Sepsis, infecciones locales, hemorragia
- Sindrome vena cava superior, embolias
- Efusién pleural yfo pericardica

e Catéter Periférico
- Infeccion local, nutricidn inadecuada
- Tromboflebitis, sepsis

Nutricidn parenteral total en neonatologia

s Metabdlicas

- Hiperglicemia, Glucosuria, hipofosfatemia
- Hipokalemia, Colestasis, hiperlipemia

- Hipocalcemia, acidosis etc.

La heparina tiene actividad lipolitica, estimula la lipasa
de lipoproteina, aumenta la aclaracién de las grasas,
reduce la incidencia de flebitis y aumenta la duracion
y permanencia de los catéteres. La dosis usual es de
0.5-1U/ml de emuilsién.

Evaluar los triglicéridos, si legan 150-200 mg/dI se debe
disminuir o diferir el aporte, valores entre 200-250 obli-
gan a suspender los lipidos EV. Hay condiciones clinicas
que impiden el aclara miento adecuado de los lipidos.

Los lipidos pueden desplazar la bilirrubina de las pro-
teinas, provocar una mala funcion pulmonar (Oxige-
nacién) e intervenir con la funcién inmune y
plaquetaria, pero todo esto a infusiones altas (mayor
de 3gr/kg).

El RN séptico, criticamente enfermo, con una enfer-
medad pulmonar severa 0 que tenga valores de
bilirrubina que se aproximan a una probable ETT, se
debe mantener los lipidos en 0.5gr/kg.

ELECTROLITOS Y VITAMINAS:

- Sodio : 3meg/kg....8-10 meqg/kg
- Potasio 1 2 meg/kg

- Cloro : 2-6 meg/kg

- Calcio : 50-100 meg/kg

- Fésforo  :1-1-5 nM/kg

- Magnesio :0.5-1 meg/kg

- Vitaminas :1m l/kg

TRAZAS Y MINERALES:

- Zinc : 150(< 14 dias) — 400 (> 14 dias) urg/kg
- Cabre : 20 urg/kg

- Cromo : 0.14-0.2 mcg/kg

- Manganeso: 2-10 mcg/kg

- Yodo : 1 ug/kg

- Molibdeno :0.25 ug/kg

- Selenio : 2.5-3 mcg/kg

Nota de Redaccidn: Las interesantes ponencias pre-
sentados por los Dres. Jorge Chirinos Rivera y Sergio
Echenique Martinez, no aparecen en este numero por
no contar con sus trabajos. Seran publicados en el
préximo nimero.
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LA OBESIDAD Y DISLIPIDEMIAS EN NINOS Y ADOLESCEN-
TES JUEVES 05 DE ABRIL 2001

La incorporacién de nuevos estilos de vida y habitos
alimentarios fundamentalmente influenciados por los
paises desarrollados, en estos Ultimos afios estamos
siendo testigos de un nectorio incremento en la de-
manda de atencidn en la consulta ambulatoria de En-
docrinologia Pediétrica por obesidad y/o dislipemia en
ninos y adolescentes. Con la finalidad de hacer un re-
conocimiento de esta patologia como un problema de
salud creciente en nuestro medio asi como determinar
su verdadera magnitud, presentamos a continuacion
a huestros ponentes quienes tendran la oportunidad
de disertar sobre el tema.

‘:;Z::Z HQSPI prasins g i
OBESIDAD: DEFINICION Y PREVALENCIA

La obesidad es una condicidén caracterizada por un
exceso de tejido graso en el cuerpo, secundario a un
desbalance entre las calorias ingeridas v las calorias
gastadas, mantenido en el tiempo. Sus causas son
genéticas, conductuales y ambientales.

Desde 1997, la OMS y la Academia Americana de Pe-
diatria (AAP) han reconocido la obesidad infantil como
una enfermedad cronica, compleja que afecta diver-
sos sistemas del organismo; asociandose a un mayor
riesgo de obesidad en el adulto y por lo tanto a tras-
tornos metabdlicos como dislipidemia y resistencia a
la insulina, que preceden a las enfermedades créni-
cas no transmisibles {(ECNT): enfermedades
isquémicas cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2
e hipertension arterial.

En el Ultimo siglo la expectativa de vida ha aumenta-
do significativamente; con ello también la prevalencia
de las ECNT que constituyen actualmente la primera
causa de muerte en mayores de 40 afios (OMS, 1997).
Estas enfermedades estan estrechamente asociadas a
la obesidad en el adulto, la cual a su vez correlaciona
bastante bien con la obesidad en nifios adolescentes,
gue ha sufrido un aumento de su prevalencia en los
ultimos afios, afectando a la mayoria de los paises a
excepcién de India, Africa y algunos paises asiaticos.
En EEUU la prevalencia fluctua entre el 20 y 27% vy
paises como Chile uno de cada cuatro escolares tiene
sobrepeso.
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En nuestro pais existen pocos estudios destinados a
averiguar la prevalencia de la obesidad infantil, por-
que si bien es cierto, la desnutricion ha disminuido,
todavia subsiste y distrae la atencion hacia ese pro-
biema nutricional.

A Nivel del MINSA no existen datos concretos al res-
pecto, pero se han realizado estudio aislados como el

" del Doctor Jaime Pajuelo {1998); investigacién entre

escolares de centros estatales de algunos departamen-
tos del pais que reportan una prevalencia de obesidad
de 5.8%, llegando alrededor de 30% cuando se su-
man los nifios con sobrepeso.

Estos valores son semejantes a los encontrados en
paises vecinos que se encuentran en transmision
epidemioldgica comoe Chile.

En el area de influencia de la Unidad de Endocrinolo-
gia Pediatrica del Hospital Nacional Cayetano Heredia,
se ha realizado un trabajo con escolares prepuberes,
para obtener una distribucion percentilar del Indice
de Masa Corporal (IMC), después usando estas tablas
propias se ha encontrado una prevalencia de obesi-
dad de 5.5% para este grupo etareo.

En otro estudio que incluyd adolescentes de colegios
publicos y privados se demostrd hasta 15% de obesi-
dad siendo estd mas prevalente en los estudiantes de
colegios privados en etapa puberal.

Ademas de las consecuencias de la obesidad infantil
en la edad adulta, existen complicaciones inmediatas
durante Ia nifiez que van desde un crecimiento acele-
rado con pubertad y/o menarquia temprana, trastor-
nos metabolicos (dislipemias y resistencia a la insulina),
apnea del suefio, problemas ortopédicos (epifisiolisis
de cabeza de fémur enfermedad de Biunts), colelitiasis,
pseudotumor cerebral, hipertension arterial, ovarios
poliquisticos asi como trastornos psicosociales (depre-
sion y baja autoestima).

Lo descrito anteriormente nos lleva a aceptar la obe-
sidad infantil como un problema de salud publica; ya
que su prevencion debe ser la estrategia mas adecuada
para disminuir la prevalencia de las ECNT del adulto.

Sin embargo, los prestadores de servicios de salud, sélo
reconocen y tratan a menos del 20% de los nifios y
adolescentes obesos, En nuestra unidad, felizmente la
demanda de consulta ambulatoria por este diagnéstico
ha ido aumentando para constituir en el afic 2000 algo
mas de un tercio de todas las consultas y aproximada-
mente el 26% de todos los pacientes nuevos.




VALORACION DE LA OBESIDAD Y
DISLIPIDEMIAS

La obesidad puede ser valorada con métodos directos
de medicién de la grasa corporal que son muy espe-
cificos (desintometria, TAC, RMN, DXA) pero poco prac-
ticos en el uso clinico debido a su alto costo y su dificil
aplicacion en nifios.

De otro lado, tenemos métodos mas sensibles que son
indirectos (indices P/T y pliegues cutdneos) y mas fa-
ciles de usar en la consulta y en trabajos
epidemioldgicos.

En 1998 la OMS acogid la recomendacion de la AAP
para utilizar el indice de Masa Corporal (IMC) para la
evaluacion del sobrepeso y la obesidad en el nifio vy el
adolescente pues correlaciona bastante bien con el gra-
do de adiposidad y sirve como marcador de las posi-
bles complicaciones secundarias de la obesidad. Pue-
de ser facilmente calculado por médicos generales y
pediatras siguiendo la siguiente formula:
IMC =  Peso en Kg

(Talla en metros)?

El valor del IMC obtenido para cada paciente debe ser
confrontado cen las tablas correspondientes para edad
Y sexo; de ser posible para raza y estado puberal,

La OMS establecié el percentil 95 del IMC como el
punto de corte para el diagnodstico de obesidad v el
percentil 85 como riesgo de obesidad (sobrepeso).

Es importante tener en cuenta que un aumento im-
portante en el IMC en corto tiempo, debe ser motivo
de evaluacidn y tratamiento, sobre todo si este se acer-
ca a un incremento de 3-4 unidades de IMC/afio.

Existen estudios que demuestran que mas del 50% de
los nifios y adolescentes obesos, ya presentan trastor-
nos metabélicos como dislipidemias e hiperinsulinismo,
lo cual podria sugerir que deberia disminuirse el percentil
en el cual se indica el tratamiento de la obesidad.

La AAP ha estabiecido los rangos normales y alterados
de colesterol total y de colesterol LDL para la pobla-
cion pediatrica (tabla 1), lo que facilita el control de
los trastornos metabdlicos en la obesidad.

La evaluacion del perfil lipidico se ha recomendado en
nifios y adolescente que tengan:
1. Diagnéstico de obesidad.

2. Riesgo de obesidad que tengan factores asociados
que se incrementan el riesgo {fumar, consurmo
masivo de grasas saturadas y colesterol).

La Obesidad y dislipidemias en nifios v adolescentes

" Aceptable <170

Limite 176 - 199
Alto. >200

3. Familiares de primer grado menores de 55 afios
con enfermedad coronaria documentada, ACV,
muerte siibita, infarto al miocardio o con exame-
nes angiograficos que demuestran ateroesclerosis.

4. Padre y/fo madre con hipercolesterolemia {(>240 mg/d).
5. Historial familiar imposible de obtener.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de la obesidad y
dislipidemias en la edad infantil debe ser fundamen-
talmente el cambio en los habitos de ingesta y de ac-
tividad fisica y no precisamente la baja ponderal.

El tratamiento debe ser multidisciplinario y sus pilares
deben estar dados por:

1. Compromiso de toda la familia en los cambios a
realizarse.

2. Dieta, cuyo objetivo principal es restringir el consu-
mo de alimentos hipercaldricos, promoviendo ha-
bitos de ingesta saludable, mediante cambios pe-
quefios pero permanentes.

3. Estimular la actividad fisica, que ha demostrado be-
neficio, no sélo para conseguir el peso deseado,
sino para mantenerto, ademas de otros beneficios
demostrados.

4. Terapia de apoyo y madificacion de habitos.

Existen también tratamientos con drogas y/o cirugia
que sodlo se recomiendan en casos especificos, como
dislipidemias que no ceden con el tratamiento inicial
luego de 6 - 12 meses y en casos de obesidad con
ciones serias que requieren una solucion rapida inicial.
complicaciones serias que requieren una solucién ra-
pida inicial.

Su uso debe considerarse excepcional en la edad
infantil.

PREVENCION

La obesidad infantil tiene una gran trascedencia en la
vida adulta y se han identificado periodos de alto ries-
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go para obesidad futura y sus complicaciones (prena-
tal, post natal, 6 afos y adolescencia).

Teniendo en cuenta esto, es necesario formular estra-
tegias para su prevencién con las siguientes medidas:

1. Control prenatal.
2. Seguimiento pediatrico, con educacion de los pa-
dres respecto a este problema.

3. Recomendaciones especificas para una nutricién
adecuada y saludable, fomentando el consumo de
granos, verduras y frutas y disminuyendo el consu-
mo de grasas, sobre todo saturadas.

4. Favorecer las actividades recreativas.

5. Establecer programas gubernamentales en los que
intervengan los ministerio de salud, educacion y
las municipalidades con la cooperacién de las em-
presas privadas (industrias de alimentos) para es-
timular hébitos de ingesta vy estilos de vida saluda-
bles desde las etapas preescolar y escolar.

OBESIDAD Y DISLIPIDEMIA EN EL NINO

La obesidad es un problema emergente en los paises
latinoamericanos y el Per(i no es ajeno a esta entidad
coma lo reporta el censo escolar de 1992, donde se
encuentra un 4% de obesidad en escolares.

Es ampliamente conocida la elevada prevalencia ob-
servada en Europa y América del Norte, con una clara
tendencia al aumento de la misma con el transcurso
del tiempo, asi como la vinculacion demostrada con
diversos procesos patologicos lo gue representa un
mayor riesgo de presentar enfermedades asociadas
entre quienes lo padecen.

Los cambios experimentados en los habitos sociales,
la asistencia tecnoldgica en el desempefio de las acti-
vidades y tareas profesionales, el aumento del
sedentarismo de la gente durante los periodos de ocio
y en su vida cotidiana, y las modificaciones y costum-
bres y patrones alimentarias de la poblacion infantil
han generado un desequilibrio entre la ingestién y el
gasto energético, principal responsable del incremen-
to de la obesidad entre los individuos de las poblacio-
nes actuales.

La definicidn ideal de obesidad deberia basarse

probabilisticamente, en el grado de exceso de grasa
corporal, Sin embargo resulta practico los criterios
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antropométricos, los métodos y férmulas incluyen: in-
dice de masa corporal (IMC, peso en kg/talla en m?),
por el momento, el mejor instrumento con el que se
cuenta para referirnos con objetividad a |a obesidad.

La obesidad se asocia en la infancia, significativamente
y con mucha frecuencia, a hipertension arterial, into-
lerancia a la glucosa, diabetes mellitus, hiperlipemias,
seudoginecomastia y trastornos respiratorios. En nues-
tra casuistica existe un 60% de dislipidemia en nifios
obesos que acuden al Instituto de Salud del Nifio.

El nifio obeso requiere un tratamiento integral. Por
ello incorporamos a estos nifios dentro de nuestro Pro-
grama del nifio diabetico donde interviene el pediatra
endocrindlogo, el psicélogo, el nutricionista y el asis-
tente social.

La dislipidemia asociada a obesidad se controla con
un adecuado plan de alimentacién con reduccion caléri-
ca, disminucion de la densidad energética, incremen-
to de fibra dietaria y modificacion de la conducta
alimentaria.

Dado el gran incrementos de la prevalencia de la obe-
sidad en terreno pediatrico en Estados Unidos, mu-
chas organizaciones sanitarias han decidido priorizar y
potenciar su investigacién con el objeto de mejorar la
comprension de sus causas y de promover el desarro-
llo de estrategias preventivas innovadoras. Este inte-
rés se plasmo en los objetivos fijados por la Organiza-
cidn Mundial de la Salud en su plan estratégico gene-
rat de “Salud para todos en el afio 2000”

RECOMENDACIONES

A partir de la experiencia en nuestro servicio, se pro-
pone las siguientes sugerencias y recomendaciones cli-
nicas en relacion con la prevencién y el tratamientos
de |la obesidad infantil.

1. Vigilar el peso y controlar la dieta de la madre
gestante, si es necesario y pertinente, desde el ter-
cer trimestre de gestacién. Tras el nacimiento del
nifio, controlar periddicamente el peso y la talla
para tratar de descubrir lo mas precozmente posi-
ble el sobrepeso vy la obesidad e iniciar la aplicacion
de las medidas necesarias.

2. Aumentar el grado de actividad fisica y fomentar la
persistencia de este habito en el tiempo. Los cam-
bios del estilo general de vida se asocian estrecha-
mente al grado a la reduccién del peso corporal a
largo plazo y resultan esenciales para la preven-
cion de la obesidad.

3. Comprometer a los padres en el tratamiento. Se ha
demostrado la eficacia de las intervenciones




nutricionales con participacion responsable de los
padres respecto a las que no cuentan con su apoyo
directo.

. Los cambios producidos en el ambiente del nifio

obeso deben consolidarse y perpetuarse. Estas mo-
dificaciones deben conservarse porque los efectos
del ambiente sobre la masa corporal parecen ser
transitorios, y el peso perdido podria ganarse facil-
mente cuando estas modificaciones desaparecie-
ran del régimen de vida impuesto. Siempre que se
identifiquen cambios ambientales efectivos en un
nifio obeso, los mayores esfuerzos deben ir enca-
minados a consolidar y conservar estas modifica-
ciones.

Consultar a un profesional especializado de la sa-
lud cuando exista la necesidad de aplicar tratamien-
to dietético. Aunque las intervenciones nutricionales,

La Obesidad 'y distipidemias en nifios y adolescentes

bien realizadas, no interfieren en el proceso de cre-
cimiento y desarrollo normal de los nifos, es im-
portante que las modificaciones dietéticas impues-
ta no resulten demasiado restrictivas y que las ne-
cesidades nutricionales estén cubiertas.

En resumen, por el momento y hasta que no se
disponga de mas informacién procedente de es-
tudios controlados de prevencién, la mejor reco-
mendacion preventiva que se puede aconsejar
sobre la obesidad infantil consiste en realizar un
abordaje multifactorial ante el problema. Este ha
de incluir; incremento de la actividad fisica, modi-
ficaciones dietéticas adecuadas y apoyo compro-
metido de los padres, especialmente en las fami-
lias de alto riesgo en 1a que la obesidad represen-
ta una clara amenaza para su estado de salud y
una merma considerable para la calidad de vida
del nifio ¢ la nifa.
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ACTUALIZACION EN EL TRATAMIENTO DE INFECCIONES
ENDEMICAS
JUEVES 31 DE MAYO 2001

La Otitis Media es la enfermedad mas cominmente
diagnastica en la nifiez, siendo causa de consulta médi-
ca y administracion de tratamiento antibidtico en un
buen porcentaje de casos.

La prevalencia de Otitis media aguda se ha
incrementado. No tenemos cifras nacionales, asi que
nos referiremos a las cifras encontradas en EE UU
donde el incremento ha sido de 60% entre 1982 y
1990,

Existe factores de riesgo para la presentacion de otitis
media como son las infecciones respiratorias, espe-
cialmente en la temporada invernal, colonizacion de
las vias areas superiores por gérmenes patdgenos, el
tener hermanos o acudir a guarderias desde edad tem-
prana, alimentacion con biberon o uso de chupones,
presencia de polulantes ambientales como humo de
cigarrillo, bajo nivel socioecondémico, ser portador de
cuadros aiérgicos respiratorios (rinitis, asma bronquial)
o ser portador de alguna inmunodeficiencia, se en-
cuentran entre los mas importantes.

A pesar del incremento de casos, la severidad de los
mismos ha ido descendiendo debido quiza al uso de
antibidticos. Sin embargo ha aparecido en escena un
problema preocupante que es el aumento progresivo
de resistencia bacteriana a los antibioticos, con es-
pecial referencia al Neumococo y H. Influenzae, que
ha llevado a reconsiderar el uso de antibidticos en
niflos pertenecientes a los paises desarrollados. El
panorama es adn incierto respecto a la estrategia
asumida por los especialistas en los paises subdesa-
rrollados.

Otitis Media Aguda es la infeccion producida en el oido
medio por diferentes gérmenes, aproximadamente 60
a 70% son infecciones bacterianas, en algunos casos
coinfectado con virus. En 30% de los casos no se lo-
gra aislar gérmenes.

La patogénesis de la Otitis media aguda considera como
puntos importantes la disfuncidn de la Trompa de
Eustaquio, y la presencia de gérmenes patdgenos en
la naso y orofaringe, que lleva a la invasion del oido
medio con dichos gérmenes con la respuesta
inflamatoria del huésped, que lleva a la presencia del
fluido en la caja del timpano y dafio tisular respectivo.
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OTITIS MEDIA AGUDA

La otitis media aguda se define como la presencia de
fluido en el oido medio en asociacién con signos y
sintomas de enfermedad aguda local o sistémica. Los
signos y sintomas mas frecuentes pueden ser especi-
ficos como otalgia, otorrea, como inespecificos como
fiebre.

Al lado de esto, la Otitis media con efusién se confun-
de frecuentemente con el diagndstico de otitis media
aguda, y se define como la presencia de fluido en el
oido medio pero con ausencia de signos y sintomas de
enfermedad aguda.

Es importante diferenciar estas dos entidades, ya que
la importancia de esto radica en si va a utilizar trata-
miento antibidtico, o se va a tener una conducta expec-
tante.

Existen criterios ya definidos para diferenciar clara-
mente estas dos entidades.

Existen métodos de ayuda diagndstica para el diag-
nostico de Otitis Media, como son la Otoscopia neu-
matica, timpanometria, reflectometria acistica.

Agentes bacterianos responsables de OMA:

Tanto en paises desarrollados como en subdesarrolla-
dos los agentes son los mismos estando a la cabeza el
Streptococo pneumoniae, seguido por el Hemophylus
influenzae, en mencr frecuenca Moraxella catarralis,
Staphilococo aereus y otros.

El tratamiento de la Otitis aguda ha experimentado
cambios, influenciados por la identificacién de los gér-
menes causales mas frecuentes, aparicion de nuevos
antibidticos, aparicion de resistencia bacteriana etc.

La evidendia clinica encontrada hasta la fecha respec-
to al tratamiento de Otitis Media aguda indica que:

El uso de antinflamatorios no esteroideos es (til para
aliviar sintomas como fiebre y dolor, siendo mas efecti-
vos que placebo.

La efectividad de los antibioticos en otitis media es
controversial, pues un gran ndamero de los casos de
OMA (70%) se resuelven espontaneamente. Se nece-
sitaria tratar 7 nifios, para encontrar alivio del dolor
significativo y tratar 20 nifios para evitar una compli-
cacion grave.




Sin embargo estos hallazgos son en paises desarrolla-
dos donde las condiciones ambientales son diferentes
a las encontradas en nuestros paises.

En el uso de antibiéticos se han propuesto esquemas
acortados, y esquemas con tiempos de tratamiento
convencionales (10-14 dias), sin embargo no se ha
encontrado diferencia a largo plazo entre estas dos
estrategias. Es importante decir en este punto que las
terapias acortadas tienen sus indicaciones y no se pue-
den aplicar a todos los pacientes. Entre las indicacio-
nes encontramos que deben ser nifios mayoeres de dos
afios y ser OMA sin complicaciones, en nifios sin mal-
formaciones craneofaciales, o con inmunocompromiso.

Las emergencias de cepas resistentes ha llevado a cier-
tas recomendaciones con respecto al uso de antibidticos
como los Beta lactamicos, de acuerdo a evaluaciones
consecutivas para verificar la evolucion del proceso.

La profilaxia antibidtica a largo plazo sélo presenta un
efecto modesto en la prevencion de recurrencias, sin
embargo queda por aclarar el tipo de antibidtico, el
tiempo vy dosis de administracion.

El panorama en los paises subdesarrollados:

- La otitis media es causa importante de morbi morta-
lidad en nifios menores de 5 afios.

- La mortalidad esta ascciada a la presencia de com-

Acrualizacién en el tratamiento de infecciones endemicas

plicaciones graves como mastoiditis, abscesos ce-
rebrales, sepsis, miningitis, etc.

- La paralisis facial y laberintitis son otras complica-
ciones que se presentan con alguna frecuencia en
nuestros paises.

- Otra complicacién muy importante es la sordera
secundaria, que podria afectar hasta un tercio de
ia poblacién infantil que ha sufrido otitis con la res-
pectiva repercusién en desarrollo psicomotor, len-
guaje, problemas de aprendizaje, etc.

- Las razones para este preocupante panorama son
entre otras: la desnutricion, deficiencia de vitami-
na A, colonizacion temprana por agentes patégenos,
falta de acceso a servicios médicos.

Por lo expuesto en nuestros paises:

+ No es apropiado generalizar los esquemas terapéu-
ticos de los paises desarrollados.

+ Las tasas de prevalencia de Otitis media cronica y
mastoiditis posiblemente reflejen diferencias
poblacionales y ambientales.

e Las tasas encontradas de estas entidades, son simi-
lares a las presentadas en los paises desarrollados
en la era preantibiética, que disminuyeron
drasticamente por el uso de antibidticos.

ACTUALIZACION TERAPEUTICA EN SALMONELOSIS
SHIGELOSIS Y BRUCELOSIS INFANTIL

SALMONELOSIS

Las infecciones por Salmonella, en nifios pueden pro-
ducir diversos sindromes clinicos que van desde el por-
tador asintomatico, la gastritis aguda, la enterocolitis,
la bacteriemia, la septicemia y las llamadas fiebres
entéricas. En este ultimo grupo la de mayor importan-
cia y trascendencia clinica en Latinoamérica es la Fie-
bre Tifoidea. Las otras infecciones pueden afectar a
los nifios bajo las formas clinicas de diarrea aguda o
bacteriana con infecciones localizadas como abscesos,
osteomielitis y meningitis.

Las infecciones por salmonelas no tificas son comu-
nes, tienen distribucion mundial, afectan de preferen-
cia a la poblacion infantil menos de 5 afos y su fre-

cuencia es maxima en el primer afio. El reservorio de
la enfermedad estd en los animales domésticos, como
las aves de corral, los chanchos, los bovinos, los pe-
rros, los gatos y en el hombre,

La transmision ocurre a través de la ingesta de ali-
mentos contaminados con heces de personas o ani-
males infectados, con un periodo de incubacidn de 6 a
72 horas. El cuadro clinico en niflos sanos general-
mente esta confinado al tracto gatrointestinal y se
caracteriza por diarrea aguda acuosa, a veces
disenteriforme, y fiebre, que generalmente se
autolimita entre el segundo y el séptimo dia. En esas
circunstancias el tratamiento antimicrobiano ne acor-
ta la evolucién de la enfermedad y puede ain mas.
prolongar el estado de portador. Sin embargo el curso
clinico puede ser afectado por factores como la edad
del nifio (menores de 2 meses), la presencia de algu-
na enfermedad subyacente, como una hemoglobino-
patia, una enfermedad gastrointestinal crénica o
inmunosupresion (HIV), lo cual predispone a la inva-
sion del torrente sanguineo (bacteriemia)y a las com-
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plicaciones focales, como la osteomielitis. La inciden-
Cia reportada de bacteriemia en nifios con
- gastroenteritis por salmonela no tifica varia entre 2 y
47%. El cuadro clinico y los hallazgos de iaboratorio
en presencia de bacteriemia son similares a la de los
pacientes con grastroenteritis por salmonela tifica no
complicada. Considerando la sensibilidad antibidtica de
esta bacteria se recomienda el uso de ampicilina o
amoxicilina y en los casos de salmonelosis invasiva
cloranfenicol, ampicilina o amoxicilina y como droga
alternativa trimetoprimsulfametoxazol. En algunos pai-
ses con problemas de resistencia a muchos antibidticos
o frente a complicaciones como meningitis salmone-
Iésica se usan cefalosporinas de 32. generacion (cefria-
xona, cefotaxima) y fliorquinolonas {ciprofloxacina,
ofloxacina). La eleccidn del farmaco, la via de admi-
nistracion y la duracidn del tratamiento se basan en la
sensibilidad antibidtica de la bacteria, el sitio de la in-
feccion, la edad del nifio, las caracteristicas del hués-
ped y la forma clinica de presentacion.

La Salmonella Typhi es un organismo que se adquie-
re por la ingesta de alimentos de origen animal: car-
nes y huevos crudos o mal cocidos y leche no pasteu-
rizada, asi como por frutas y verduras contaminadas
con productes animales o de un ser humano contami-
nado. La Fiebre Tifoidea se presenta en la poblacion
infantil, especialmente entre los 6 y 12 afios. Las in-
fecciones invasoras y la mortalidad son més elevadas
en los lactantes y en las personas que tienen alguna
enfermedad subyacente. El riesgo de contagio existe
mientras dure la excrecion fecal. El 45% de los nifios
menores de 5 afios excretan salmonelas después de
12 semanas de adquirida ia infeccion en comparacion
con el 5% de los nifios mayores o adultos. La duracidon
de la excrecion puede prolongarse por el tratamiento
antimicrobiano y alrededor del 1% de los pacientes
excretan Salmonella durante mas de 1 afio. El periodo
de incubacion varia entre 3 y 60 dias, con un prome-
dio entre 7 a 14 dias. En la era preantibiética el curso
natural de la enfermedad variaba entre 5 y 64 dias. El
cuadro clinico a menudo se caracteriza por una serie
de manifestaciones inespecificas como fiebre, cefalea,
vomitos, dolor abdominal, diarrea o estrefiimiento,
anorexia, decaimiento, epistaxis, tos. Se recomienda
el uso de cloranfenicol 50 mg/kg/d repartido en 2,3 &
4 dosis, hasta 24 horas después de las caida de la
fiebre, reduciendo luego la dosis total diaria a la mitad
y prolongando el tratamiento hasta completar por lo
menos 14 dias 0 1 semana mas después de la caida de
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fa fiebre. Otras alternativas en nuestro medio pueden
ser: ampicilina 100-150 mg/kg/d, amoxilina 50-75 mg/
kg/d, trimetoprim-sulfametoxazol 10 mgTMP/
50mgSMX/Kg/d. en lugares donde la resistencia a mu-
chos de estos antibiéticos es alta se recomienda el uso
de cefalosporinas de 33. generacion (ceftriaxona,
cefixima), fliorquinolomas (ciprofloxacina, ofloxacina),
Aztreonam. Junto al tratamiento médico existen algu-
nas posibilidades quirargicas frente a complicaciones
como perforacién intestinal, sangrado digestivo masi-
VO, Compromiso osteo-articular,

SHIGELOSIS

Dentro de las infecciones intestinales de causa
bacteriana la shigelosis constituye un serio problema

en el mundo, especialmente en los paises en vias de

desarrollo donde la desnutricion se convierte en un
factor de riesgo para desarrollar una infeccién grave,
incluso mortal. Debido a la escasa dosis infectante nece-
saria para producir enfermedad (20 a 200 bacterias),
el factor determinante en la transmision de la shigella
es la ausencia de medidas adecuadas de aseo perso-
nal. La transmision ocurre fundamentaimente de per-
sona a persona, siendo frecuente la difusion
intrafamiliar. La shigelosis es mas frecuente en nifios
mayores de 2 afios. El cuadro clinico se inicia con dia-
rrea liquida y fiebre. En el 25 a 45% de los pacientes
aparecen luego deposiciones con sangre, moco y pus,
0 ambos con sensacién de pujo y tenesmo. Puede ha-
ber ademas un prédromo con sintomas respiratorios o
neuroldgicos con convulsiones o compromiso de con-
ciencia. Las complicaciones son poco frecuentes y en-
tre ellas se destaca el megacolon tdxico, el prolapso
rectal, la perforaciéon colénica, el sindrome
urémicohemolitico. Los casos de bacteriemias’ son ra-
ros y ocurren principaimente en nifos desnutridos e
imunocomprometidos. El tratamiento antimicrobiano
acorta la duracion tanto de la fiebre como de la dia-
rrea asi como la excrecion fecal de la bacteria. Con el
correr de los afios han ido apareciendo progresiva-
mente cepas resistentes a la ampicilina y al
trimetroprimsulfametoxazol.

Actualmente en nuestro medio nuestras mejores al-
ternativas por via oral la constituyen la furazolidona,
acido nalidixico, fliorquinolonas (ciprofloxacina),
cefizina y azitromicina, mientras que por la via
parenteral se afiade a las anteriores ceftriaxona.




BRUCELOSIS INFANTIL

DEFINICION

Es una enfermedad infecciosa, aguda o cronica propia
de los animales, causada por organismos del género
Brucella y que accidentalmente infectan al ser huma-
no (Zoonosis), por contacto directo con animales o
consumo de productos contaminados.

Muchas de las brucelosis en nifios es por consumo de
alimentos principalmente de derivados lacteos no pas-
teurizados.

ETIOLOGIA

Brucelosis humana es causada por pequefios organis-
mos del género Brucella, cocobacilos gram negativos,
aerobios de crecimiento lento y exigente (medios en-
riquecidos con sangre y agar chocolate). Las especies
mas comunes responsables de enfermedad en el hu-
mano son:

- Brucella abortus {vacas)

Brucella melitensis (cabra /oveja)
Brucellia suis (cerdo)

Brucella canis {perro)

EPIDEMIOLOGIA

Brucelosis es una enfermedad infecciosa de distribu-
cién mundial, con zonas prevalentes en la regién del
mediterraneo, golfo de Arabia, India, América central
y América del sur.

En el Perd Brucelosis ocupa el duodécimo lugar en la
lista de enfermedades transmisibles y su incidencia es
mas frecuente en mayores de 10 afios de edad; afec-
tando a los adultos jovenes repercutiendo en la econo-
mia de la sociedad — se constituye como un problema
de salud ptblica a nivel mundial.

Los nifios en edad preescolar son menos afectados,
sin embargo se han reportado casos en lactantes de
18 meses y menos casos de Brucelosis congénita.

La principal forma de contagio en el Perd, es por con-
sumo de leche y derivados lacteos, principalmente
queso fresco, infectados con brucella melitensis cuyo
reservorio es la cabra.

En los ultimos afios los casos de Brucelosis se han
incrementado en Lima Metropolitana, como consecuen-
cia de la deficiente pasteurizacién de la leche, del con-
trol de calidad de los productos lacteos y sobre todo
por la falta de control veterinario en el ganado espe-
cialmente €| caprino.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

El rieSgo de infeccion depende del estado nutricional
del estado inmunoldgico del huesped, de la ruta de
contagio y de la especie de Brucella involucrada.

Brucelosis es una enfermedad sistémica y las manifes-
taciones clinicas se asemejan a cualquier proceso in-
fecciosos generalizado pudiendo verse dificultado el
diagnostico en nifios sin una historia de exposicién a
animales o alimentos contaminados.

Los sintomas pueden ser agudos o insidiosos y son
usualmente inespecificos apareciendo 2 a 4 semanas
después de la inoculacién. Sin embargo hay una triada
clasica de fiebre, artralgia/artritis y hepatoespieno-
megalia que se observa en muchos pacientes.

DIAGNOSTICO

El diagndstico definitivo se realiza al aislar el agente
vetiolégico sea por hemocultivo o mielocultivo, pero
los cultivos demoran hasta seis semanas en hacerse
positivos por los métodos convencionales (técnica de
Ruiz Castaieda o el sistema automatizado).

El diagndstico precoz y tratamiento adecuado son im-
portante para la devolucion del paciente, y al no con-
tarse con los métodos de deteccion rapida en nuestro
medio, este se realiza mediante pruebas seroldgicas,
cuyos resultados pueden darse en pocos minutos u
horas, si bien algunas aglutinaciones pueden dar re-
accidén cruzada con otros microorganismos (yersinia,
vibrio cholerae entre otras), en combinacién con la
prueba Rosa de Bengala daran un diagndstico alta-
mente probable, que se confirmara posteriormente con
€l cuitivo,

Estas pruebas incluyen aglutinaciones en placa, en tubo
standard, Ia prueba Rosa de Bengala, el 2-Mercap-
toetanol, test de coombs antibrucella, anticuerpos
bloqueadores, Elisa.

Diagndstico seroldgico de Brucellosis aguda (duracion
de la enfermedad hasta 8 semanas)

- Aglutinaciones en placa : 1/100 0 mas
- Aglutinaciones en tubo: 1/100 0 mas

Titulos menores que aumenten por o menos al cua-
druplo en una semana.

- Rosa de Bengala: Positivo

Recaida de Brucelosis: Reaparicién de signos y sin-




tomas con incremento del 2 Mercaptoetanol, cuando
el paciente esté cursando con titulos bajos o
negativizacion de esta prueba.

TRATAMIENTO

El tratamiento minimo para evitar resistencia y recai-
das es con dos drogas y una de ellas debe tener ac-
¢ién intracelular. Las recaidas generalmente no son
causadas por el desarrollo de resistencia sino mas bien
por el tratamiento inadecuado, en cuanto a dosis y
tiempo que debe ser prolongado, no menor de seis
sermanas.

< 8 anos de edad:

TMP — SMX :10 mg/kg/cada 24 horas de trimetopin
(méaximo dosis: 480mg/dia ) y 50 mg/kg/dia de
sulfametoxazol {méximo dosis diaria: 2,4g/dia)vO +
RIFAMPICINA: 15-20 mg/Kg/dia (maximo 600 a S00)
cada 12 horas VO

Por 42 dias de tratamiento continuo

>De 8 afios de edad:
DOXICICLINA:2-4 mg/Kg/dia (maximo 200 mg/dia)

Brucelosis infantil

cada 12 horas VO por 6 semanas + STREPTOMICINA:
20 mg/Kg/dia(max. 1gr/dia)IM por dos semanas 6
GENTAMICINA: 3.5 mg/Kg/dia Im o EV por 1 a 2 se-
manas

Alternativa:
DOXICICLINA: 200 mg/dia/cada 12 horas VO por seis

semanas + RIFAMPICINA: 600 — 900 mg/dia VO por 6
semanas.

Meningitis, Osteomielitis 0 Endocarditis
DOXICICLINA: 200 mg/ cada 12 horas/dia por 4 a 6
meses + STREPTOMICINA:1 gr/dia IM 0 GENTAMICINA
por 4-6 Meses aproximadamente + RIFAMPICINA: 600
- 900 mg/dia VO por 4-6 meses
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ESTADO ACTUAL DE LAS INFECCIONES NOSOCOMIALES
EN PEDIATRIA
JUEVES 7 DE JUNIO 2001
EXPERIENCIA EN LA UNIDAD DE CUIDADO INTENSIVO
NEONATAL DE HNERM ESSALUD

La infeccién nosocomial es una preocupacién perma-
nente en Medicina porque se traduce en perjuicio del
paciente, incrementando su morbilidad y mortalidad y
potencialmente las secuelas a largo plazo. Por otro
lado, encarece los costos de atencidn de la salud por
aumento de la estancia hospitalaria, del consumo de
drogas y de procedimientos diagndsticos y terapéuti-
cos requeridos para solucionar la infeccion adquirida
en el hospital.

En la UCI Neonatal del HNERM y en todo el hospital
se emplea un sistema de vigilancia epidemiologica ac-
tiva. El Servicio de Epidemiologia del hospital cuenta
con personal médico y de enfermeria entrenado que
se encarga de dicha tarea.

Cada enfermera miembro del equipo tiene asignada la
vigilancia epidemioldgica de 250 camas hospitalarias y
revisa las historias clinicas 2 veces por semana. Las
unidades de cuidado intensivo son observadas por el
personal médico. La observacion es no participativa la
mayor parte del tiempo. Con esta estrategia se detec-
ta rapidamente cuando la tasa de infecciones
nosocomiales en un servicio se esta incrementando y
se hace una evaluacion con el fin de precisar el o los
factores desencadenantes para intervenir en ellos y
controlar el problema a la brevedad posible.

Se hace igualmente estudios de prevalencia periddica-
mente en el curso del afic.

En el caso particular de nuestra Unidad se mantiene una
elevada tasa de infecciones nosocomiales de 20% en
promedio, habiendo semanas de “silencio epidemiolégico”
en las que no se detecta infecciones nosocomiales y otras
en las que aparece un brote. De acuerdo a estandares
recomendados por el CDC para UCIs Neonatales en
EE UU recomienda tasas entre 5 a 20%.

Hemos analizado los resultados de 'os hemocultivos
tomados durante el afio 2000 y los del presente afio,
dividiendo el 2001 en dos periodos el A y el B. el limite
entre los periodos A y B es el dia 14 de marzo en el
que se comenzd a tomar hemocultivos a todos los
pacientes que ingresaban al Servicio independiente-
mente de la razén del ingreso como parte del estudio
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piloto para evaluar los factores de riesgo asociados a
infecciones intrahospitalarias en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos Neonatales.

El porcentaje de hemocultivos positivos tomados en
condiciones similares de los pacientes, es decir en aque-
llos con sospecha de infeccion, es de 25.9 a 30.0 (ver
cuadro 1); en el periodo afio 2001 B, la cifra baja a
7.7% como es de esperar. La proporcion de hemocultivos
considerados “contaminados” es de aproximadamente
8%, en funcién del germen estafilococo coagulasa ne-
gativo cuando uno de fos dos hemocultivos tomados es
positivo y el otro es negativo.

El estafilococo coagulasa negativo sigue siendo el ger-
men mas frecuentemente aislado en el periodo de es-
tudio. En el afio 2000 se recuperé en el 40% de los
casos, considerando los que tuvieron uno o dos
hemocultivos positivos; es seguido por Klebsiella
penumoniae en el 12.9%, Estafilococo aureus en el
8.6%, se aisld Candida de diferentes especies en el
15.4%, Estreptococo grupo B en el 2.8%, Enterobacter
de diferentes especies en el 4.3%, en menor propor-
cion los otros microorganismos que se observan en el
cuadro 2.

En el periodo 2001 A se aisld Estafilococo coagulasa
negativo en el 25.4% de los pacientes, Candida de
diferentes especies en el 30.5%, Klebsiella pneumoniae
en el 15.2%, Acinetobacter iwoffi en el 8.4%,
Enterobacter en el 8.4%. (Ver cuadro 3)

En el periodo 2001 B que es bastante corto porque va
desde el 14 de marzo al 11 de mayo, con 16 pacien-
tes con hemocultivos positivos y en el que se tomd los
200 hemocultivos del estudio piloto mencionado, se
aisld Estafilococo coagulasa negativo en el 56% de los
pacientes, Estreptococo viridans y Acinobacter iwoffi
en el 12.5% respectivamente, Estafilococo aureus,
Klebsiella pneumoniae y Micrococcus sp en un 6.25%
respectivamente. (Ver cuadro 4)

Los recién nacidos de muy bajo peso (<= 1500 g)
tienen elevados factores de riesgo intrinsecos para in-
feccion, en el afio 2000 se reporta que el 22.14% de
ellos adquirid infeccién postnatalmente; en el grupo
de 1500 a 2499 g el 7.14% adquirid infeccion
nosocomial y sélo el 0.5% de los recién nacidos de
2500 g o mas presentd este problema.




Otros factores de riesgo asociados a infeccidon
nosocomial son el uso de ventilacién mecanica,
cateterismo umbilical o periférico, nutricion parenteral,
antibiéticos de amplio espectro que favorecen el
sobrecrecimiento de flora resistente y la exposicion a
otros pacientes con infecciones nosocomiales.

Al analizar el problema se objetiva que los elementos
que intervienen no se circunscriben al area de
Neonatologia, sino que comprenden también otras
areas del hospital, mas cercanamente el area de Obs-
tetricia, de Recuperacidn y Sala de Operaciones. Es
perentorio optimizar la estructura fisica, el
equipamiento y velar por la adecuada ejecucion de los
procesos. En esta tarea estd comprometido el Hospi-
tal, el Servicio de Epidemiologia y nuestro Servicio en
particular.

Estado aciual de las infecciones nosocomiales en pediatria

Estamos en este esfuerzo permanente, se ha amplia-
do el area de cada cupo de paciente en UCI y en In-
termedios; se esta trabajando en el filtrado, circula-
cién y acondicionamiento del aire del Servicio. Se ha
redisefiado una serie de procesos, se ha reevaluado
los flujos de éstos y de los elementos, ya sea equipos
o personal que se dan en la atencién de los pacientes,
Se ha planteado una secuencia de pasos, algunos de
elios ya se han dado, otros requieren de una mayor
inversidn y estan en espera. Un aspecto central es el
cumplimiento de las reglas de bioseguridad por parte
del personal que esta en contacto con los pacientes y
estamos constantemente reforzando estos aspectos
con la idea de brindar la mejor calidad de atencién y el
minimo riesgo de adquirir una infeccién nosocomial
en nuestra Unidad.

CUADRO 1

Ano 2000

Afio 2001 (A)

Afo 2001 (B)

- Positivos
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_ i -900/(66.1) -
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109:8.0)

- 1105 (30.0)
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CUADRO 2

HEMOQCULTIVOS NUMERO
Estafilococo Coagulasa Negativo 159 -
Estafilococo Coagulasa Negativo B - 85
Kiebsiella pneumioniae =~ . - . 48
Estafilococo aureus - - : 31
Candida guillemondi ' 23
Candida albicans 13
Candida sp ' ' 13
Candida parapsilosis 11
Estreptococo B ' . g
Enterobacter sakazakii

Enterobacter cloacae

Kiebsiella sp

Estreptococo sp

Serratia marcencens

Escherichia coli

Enterococo

Bacilo Gram paositivo

Enterobacter aerogenes
Pseudomona aeureginosa

Bacilo gram negativo no fermentador
Klebsiella oxytoca

Pseudomona fluorescens .
Acinetobacter iwoffi
Peptoestreptococo

Estreptococo C
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CUADRO 3
HEMOCULTIVOS 2001 (A) NUMERO PACIENTES PORCENTAJE

CUADRO 4
PACIENTES POCRCENTAJE

Nota de redaccién: -as ponencias de las infecciones intrahospitalarias en el Instituto de Salud dei Nifio y en ef
Hospital Cayetanc Heredia presenladc por los Drs. Jorge Candela y Eduardo Verne respectivamente no a-
parecen en este numero por no contar con sus frabajos. Serdn publicados en el préximo ejemplar.
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