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CARACTERIZADA POR: e

(Glucemia < 45 mgl/dl) - (<2,5 mmoliL)

TRATAMIENTO
ASINTOMATICO

pY

sNivel de
glucosa?
< 25 Entre 25 -
mg/dl 45 mg/dl

Y

Tomar muestra de sangre
o Continuar alimentacion oral
o De no ser posible ofrecer
Sucedéneo de leche materna
1-5 ml/kg toma 10 a 12 veces
al dia.
o Determinar glucosa después
de 30-60 minutos
(VIA ORAL)

Tomar muestra de sangre
o Iniciar solucién glucosada al

10% con aporte de 6-8
mg/kg/min.
e Valorar la posibilidad de
alimentacion enteral
(INFUSION)

TRATAMIENTO
SINTOMATICO

HIPOGLUCEMIA NEONATAL

1

Es una condicién médica en la que un

recién nacido tiene niveles bajos de

glucosa en la sangre i

SIGNOS

« Estupor

moderado)
. Convulsiones St
. Rechazo al alimento
. Cianosis o palidez

(Leve a

(el I R

v
DIAGNOSTICO

e Tomar Glucosa sanguinea

o Administrar Solucién
glucosada al 10%, en bolo
IV (2 ml/kg - 200 mg/kg)

Después de 30 minutos

Bolo: Solucion  3Glucosa >45 mg/dI2

glucosada 10% 2 ml x
? R ¢

Infusion: Solucién
glucosada 10% 6 - 8 MNo Si

mg/kg ¢

Meta: > 50 mg/d|
Administrar  bolo

de SG 10% e
incrementar aporte
de GKM de 2 en 2
mg/kg/min.

pY

v

€:-----9»  ETIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA

\/
N 7 ., . . .
9( = En los recién nacidos la Hipotermia
persistente puede provocar hipoglucemia
= grave y acidosis metabolica.
EPIDEMIOLOGIA

FACTORES DE RIESGO

« 72% en recién nacidos con
factores de riesgo, ocurre
dentro de los tres dias
posteriores al nacimiento

. Incidencka global entre 1.3 y
5/1000 nacidos vivos

. Estres Perinatal
. Sepsis
. Prematurez

. Madre diabética
« Macrosomia

» Mantener temperatura corporal
(Secado, cuna radiante)

Apego materno

Alimentacién al seno materno los
primeros 30-60 minutos de vida

extrauterina I

sFactores de

riesgo? i

nacido en la 5

o2 S

Recién
primera hora de vida

Manejo del recién

nacido sano
Inicio de &
. No e
tratamiento No

asintomatico

¢Sintomas de

hipoglucemia? Determinacion de

Inicio  de . glucosa capilar a las e Si
tratamiento ! 2 horas de vida
sintomdtico \

3Glucosa  menor

Glucosa de 45 mg/dI?

e Si e
; sanguinea

Continuar con el
mismo fratamiento.

Mantener alimentacion al

seno materno de forma No
frecuente (10-12 tomas

al dia)




ACTIVA

/N

Evaluacion inicial
o Aspecto

¢ Respiratorio
o Circulacién

Abrir y

Manejo incial ABCDE

CRISIS CONVULSIVAS FEBRILES

1

Crisis febril es la convulsién mads
frecuente en edad pediatrica

¢

L g

recolocar via aérea.

€:-:--P  ETIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA

\/
N 7 -
9( = Desencadenados por aumento rapido de
temperatura corporal en un paciente sin
= antecedentes de convulsiones ni patologia
neurologica i
NO ACTIVA EPIDEMIOLOGIA

Pulsioximetro
Valorar perfusion cutanea y

canalizar via

¢

« 4-5% de todos los nifios

3Via  venosa
periférica
canalizada?

l

Si

l

Diazepam y Midazolam

—

. Diazepam rectal: 0.5 mg/kg
. Midazolam bucal: 0.2 mg/kg
infranasal:

+ Lorazepam
cg/kg

Pupilas y AVPN
Desvestir y tomar temperatura

. Exploracién

« Incidencia anual de

460/100,000 en nifios

e historia

clinica
{ <4 afios
= st o) aiee Crisis febril atipica -
. Entre 6 meses y 5 afos 0 36 m:se;yl > 9 s
« <24 hrs del proceso febril Laboratori / - >24hrsae proceso
° aboratorios . Temperatura >38° C
« Temperatura > 38°C « Puncion lumbar P ;
lizad . « Duracién > 15 minutos
+ Generalizada P LI Pardlisis de Todd
: « Duracién <15 minutos o Electroencefalograma
Midazolam
intranasal, My N
oral T \
Y

No

I ey

Si

«—

Observacion

100

Alta

—

N

Recurrencia . Riesgo de epilepsia



TIPOS

¢ N

RGE FISIOLOGICO
(MADURATIVO)

!

Se resuelve antes de los 12 meses,
al adoptar al nifio en posicién
erecta y modificar la consistencia
de alimentos

Cursa con regurgitaciones y no
produce retraso ponderoestatural.

ZENVIAR A 3€ER NIVEL?

!

Persistencia de la
después del tratamiento
Sintomas empeoran 0 no se
resuelven en 18 meses

acidez

¢Diagnéstico? (

Clinico (No
requiere estudios)

== Tratamiento

RGE / ERGE

P

1

. RGE: Paso del contenido gdstrico hacia el

esdfago o boca sin esfuerzo alguno.

L LLLLLILEE ERGE: RGE + inflamacién fisular o Ay bl ETIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA
manifestando  sinftomas  digestivos  y \/
extradigestivos > : Relajacion transitoria del esfinter eséfagico
W inferior - Retraso del vaciamiento gastrico
RGE PATOLOGICO (ERGE) D | { = Aumt}to de presion intraabdominal
\ Situacién patolégica en la que b \‘ EPIDEMIOLOGIA FACTORES DE RIESGO
aparecen, junto con el reflujo, otros \
A RGE . Hernia de hiato
\/ . 1/300 presentan ERGE . Asma
RGE Bfaales
RGE FISIOLOGICO s plsplasia
PATOLOGICO/ERGE broncopulmonar
{ Esofagitis, . Obesidad
4 meses, mayor ¢ irritabilidad,
incidencia (65%) Méximo a los 18 ¥ disfagia, negacion sSinfomas
meses Escasa ganancia a fomas. respiratorios?
\ ; ¢ ponderal ¢ / /
oot ClLiz . Eséfago de Barret. . Tos
{ CLINICO « Sindrome de . Neumonias recurrentes
« Ph Metria para monitoreo Sandifer. - Ronquidos
. Reflujo sin esfuerzo « Serie / . Estridor
« Reflujo sin dolor eséfagogasfroduodenal <~ ¢Diagnéstico? . Apneas
. Crecimiento normal (Para detectar anomalias
anatémicas \A
FO 68 EoIees cee + PH Mefria + Inmpedancia Z \ ' % W

Vomitadores felices)

+ Modificar  frecuencia
composicién de alimentos

+ Espesamiento de la férmula
con
proteinas Hidrolizadas (2-4

e Uso de férmula

=

semanas)

N

Tratamiento

farmacolégico
+ Posicién decibito
supino < 12
meses

no

Y

—

¥
i NP
Tratamiento farmacolégico :

Metoclopramida
(estimula el vaciamiento
gdstrico y la motilidad

eséfagical)
Antidcidos o inhibidores
de la bomba de

protones

(< ([
Tratamiento
quirdrgico
« Funduplicatura

de Nissdn



‘“ ¥, ALERGIA A LA PROTEINA DE LECHE DE VACA ( S

1

Reacciones de hipersensibilidad iniciadas por

un  mecanismo  inmunitario  inmunitario
REACTIVIDAD CRUZADH &= =sp  especifico contra la proteina de la leche de @ ======fp ETIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA

l vaca. { \\ / _

Las reacciones pueden ser mediadas por

SIGNOS 9( anticuerpos igE, mecanismos mixtos o de
Alergia a la leche del mamifero == LECliol 9 J'
Cuténeos
+ Urticaria - erupciones cutdneas {
l Gastrointestinales A
+ Vomito - diarrea - hematoquecia - \ EPIDEMIOLOGIA
=L : célicos y estrefimiento ' PROTEINAS PRESENTES
« 90% de los nifios com APLV mediada pro Respiratorios ’
. ; T — L -
igE Rresen’ro alergia a a ]c leche no Rinitis - tos - sibilancias > Aloiies  @lmararias . Caseina
modificadas de otros mamiferos como: \’/ mds comunes en . Suero de leche
cabra, oveja, burra etc. ALERGIA NG lactantes y nifios . Lactoalbumina
DE APLV
¢ANAFILAXIA? ] \ e La respuesta inmunolégica ALERGIA MEDIADA POR
j es mas tardia y no 2 Ice
involucra la produccion de
l anticuerpos, los sintomas
MANIFESTACIONES MANIFESTACIONES pueden tardar horas, o
LEVES SEVERAS hasta dias en presentarse.
m—— ka/ dosi El sistema inmunolégico produce
* EP'ne rina (OO] mg/ 9/ OsIs anticuerpos de tipo igE frente a las
proteinas de la leche de vaca lo
Salbutamol (4-8 disparos) \ g [k Idese"mde”“r it
° : (R . reaccién  alérgica  inmediata
. En nifos alimentados dl . Falla de crecimiento debido a diarrea [Minutos a horas)
- Difenhidramina (1-2 seno materno, indicar diefa crénica - anemia por deficiencia de hierro
mg/kg/dosis) de eliminacién estricta de descompensada y reacciones sistémicas
lacteos para la madre por wei @ atilsrds \ Dieta  de eliminacién

(Eliminar ~ todo  posible
alimento  que  contenga

Sustitucién con proteina de la leche de
férmula extensamente el

hidrolizada (

<MEJORIA? - :
Continuar con restriccién ( \ ) o Enviar a tercer nivel de
No

en la dieta de la madre atencién  (Gastroenterélogo
hasta valorar respuesta a ( Si pediatra o

prueba de tolerancia inmunoalergologial)

al menos 4 semanas.



> ® g e

CIA tipo 0P

CIA

Z ¢

* 2a en México

+ Pequefios <5 mm asinfomdticos
hasta 4° o 5° década de la vida

+ Grandes >10 mm, sintomas 3°
década de la vida y no hay cierre

espontdneo

Clinica
« Infancia (Asintomética)
+ Afecta el flujo pulmonar y

CARDIOPATIAS CONGENITAS

{

« Malformaciones cardiacas o de sus grandes vasos
presentes al nacimiento y que se originan en las
primeras semanas de gestacién por factores que actian
alternando o deteniendo el desarrollo embriolégico del
sistema cardiovascular.

CLASIFICACION
ACIANOTICA Y CIANOTICA

\\I/
%)~

-
-—

Cianotica
Shunt Izquierdo - Derecho

/

>

¢ P

EPIDEMIOLOGIA

¢ 1/3 sintomas al nacimiento

e 80% insuficiencia cardiaca congestiva
e Mundo: Comunicacion Interventricular
e Meéxico: Ductus arterioso persistente

Ductus arterioso persistente

\

Permeabilidad del conducto arterioso

Topologia i

« Perimembranosa 80%

« Muscular/Trabecular 20% Cl g
« Infundibular 5% v .

19 nivel mundial 47%
3“ en México

posterior a la 6ta semana

Aislada o combinada 40%

i o Coartacion aorta
R ) o Valvula adrtica bictspide

$ « 1% en México

24.8%

J

Factores de riesgo principales
+ Antecedentes de hermanos
« Alteracién cromosémica

21,18,13

—

riesgo de infecciones Exploracion complementaria PresendE ae 1| © més erittetes 1 g:x + RUBEOLA CONGENITA
+ Nifios sinfomdticos mmgp + Gold sfeielar en la pared que separa los : {

(Taquipnea,  Disnea vy :Ecoc;:rdlogrdmc ventriculos del corazén Clinica

Grrifmios) HEImETRIElEE® + Infancia asintomatica

+ Soplo (Retraso en el cierre
de la vélvula pulmonar)

Tratamiento

+ Cateterismo

+ Sobrecarga de volumen en
cavidades  derechas y
resistencias pulmonares <6
unidades Wood

ECG: Eje desviado a la
derecha Crecimiento
auriculoventricular derecho
- Bloqueo de rama derecha
Rx de térax: Dilatacién de
cavidades  derechas vy
arteria pulmonar

Exploracion

e Gold standard: Ecocardiograma

trastoracico Doppler
¢ ECG: Hipertrofia
pudiendo ser biventricular

derecha

Clinica e pe—
+ Infancia (asintomdtica)
+ Aumenta el flujo pulmonar

» Nifios sinfomdticos: Falla

=
- parimambeancsa

del crecimiento, Sx
. . . 5 CIV
eisenmenger con cianosis e
./ Tratamiento
« Gold standard: Cierre
quirdrgic.

+ Sobrecarga de volumen en
cavidades derechas y en
resistencias pulmonares < 6
unidades wood.

—

o Ecocardiograma

sPresencia de DAP con
Aumenta el flujo pulmonar €

Ninos sintomdticos: Disnea, szjzlel
fatiga, IC
Soplo continuo (Maquinaria
de vapor) C :
Indicacion para cierre
{ percutaneo del ductus
i arterioso persistente
Exploracion
o ECG Conducto arterial persistente
o RX Térax

transtoracica




CARDIOPATIAS CONGENITAS . 9

D- Transportacién de ¢
grandes arterias —— CIANOTICA

J ¢ D ESTENOSIS PULMONAR
’
: A

Alteracién congénita obstructiva
de la arferia  pulmonar

+ Cardiopatia congénita Tetralogia de
ciandtica + frecuente fallot
al nacimiento

+ Sexo masculino L S
\ Clinica y diagnéstico

« Cianosis intensa desde el

nacimiento (es necesario + Desviacién antero  cefalica afectando los velos valvulares o
aumentar defecto foramen del septum de salida a nivel sub/supravalvular
oval y Ductus) caracterizada por: (CIV) -

{ (Estenosis pulmonar)

l + Subvalvular: Tetralogia Fallot

2Confirmar diagnéstico?

e

ECO/ANGIO/TAC/RM

Cardiopatia  cianogena + Supravalvular: estenosis aislada
mds frecuente en la

infancia. J
J Clinica

Clinica Asintomdtico: leve y aislada
+ Cianosis proporcional a Signos: Disnea durante ejercicio
Pronéstico y fratamiento ObefUCCién pulmonar : - Hipoxemia -Cianosis (defecto
+ Sin tx el 90% fallecen en el - Disnea - Acropcgums : septal)
primer afio de vida retraso en el crecimiento. ‘
+ Prostaglandina E1 * Soplo de estenosis \ Estudios complementarios
(Mantener el Ductus Pulmqnor con duracién e . ECG
permeable] infensidad a grado de . Rx térax

i i4 truccion
+ Reimplantacién de grandes obstruccié

: 2Confirmar
arterias  en su  lugar di £ et
correspondiente ’, iagnostico¢

Paliativo
= Fistula sistémico pulmonar Blalock-Taussing \ [ ECOCGI’diOngHG Dopp|er

= Aumentar el flujo sanguineo pulmonar
= Pacientes sintomiticos menores de 6 meses con anatomda NO favorable

H = Valoraciones al mes, 3, 6y 12 meses
Tratamiento sWins
- » Valvulopatia con balén (
= Parche en tracto de salida de VD
Quirdrgico P o
e — Tratamiento de eleccién
— = Abrir via de salida del ventriculo derecho . Vqlvuloplqsﬁd perCUI‘C’lneO
= Al menos en el primer afio de vida

.
= MAVORES de un afio con/sin sintomas y con/sin anatomia favorable con bG |on
* Tasa de mortalidad baja (3%)] supervivencia 94%




INCOMPATIBILIDAD GRUPO Y RH ‘ o

Recién nacido que presenta

. Ictericia temprana de répida evolucién Se debe realizar
. Anemia ﬁ e Historia clinica completa con un
. Alteraciones neurologicas enfoque principal en el SNC
e Investigar antecedentes de la
madre

No é-— LMADRE RH NEGATIVO? & - " Determinar en el recién nacido
N [} ,
. + + Grupo sanguineo ABO y Rh

Diagnéstico diferencial \ S Sleae . Hematocrito
i i
cétuss e o g < © e i ——— : H‘e.mog'lobmo' ¢Rh positvo y
v b= % o ?ﬁ: j"é > Biliulsine seriee m—3 CoOMbS directo
caun S Q@ Py 1 900*‘12 A /[ < . Frotis de sangre ositive?
aestie | |1 @) 3 1O ) Lo 00,° . Coombs directo P ' l
Diagnéstico diferencial €& \No Si
#ADAM
Egreso  hospitalario y ¢Bilirubina Elevada?  qmmmmmm  Vigilancia /
realizar seguimiento « Repetir bilirrubina en 6 SRE T ey ——r—
estrecho / \ hr‘s‘ €&« No & . Hematocrito disminuido
- Vigilar el estado . Reticulocitos elevados

neurologico

No Si

/ \ Evaluar bilirrubinas
. Edad gestacional sFototerapia o exanguinotransfusion?
—  jFofoterapi xanguinotranstusion®

« Horas de vida

. Cifras de bilirrubina
JBilirrubinas  normales o sericas

levemente elevadas con
signos sugestivos de > S| ——

encefalopatia?

: : : Descenso de bilirrubinas
Realizar  exanguinotransfusion

independientemente  de las
cifras de bilirrubinas

Retiro de fototerapia cuando las cifras SI
de bilirrubinas estan por debajo del
umbral de fototerapia
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