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Hipoglucemia \
Neonatal j
Gpidemiologia l

\l' La hipoglucemia neonatal se define como un . o )
nivel de glucosa en sangre inferior a 45 mg/dL |<Asintomatico Sintomatico
en recién nacidos.
cidencia globa
entre 1.3y 5/1000 /

X . . . Promover lactancia
nacidos vivgs: ( Etiologia > materna o administra
formula (10mi/kg)
°* Revaluar glucosa en
sangre a los 30 y 60
min.

Dextrosa ®
10% en bolo
(2mi/kg)
e |niciar infusion

continua con

asta el 72% en los RN qu

dextrosa al
tienen factores de riesgo. . . 10% ..
(3 dias posterior al Hlpo'termla (ns,’;?f(;s/;fn)s
nacimiento) Persistente e  Revaluar
glucosa en 3¢

min.

Alimentacion
regulary
vigilancia

Puede provocar °
l Clinica hipoglucemia

grave y acidosis
Grande para | metabdlica
edad gestacional.
e Hijo de madre
diabética
. Medicamento
(valproato)

\ 4

o Estupor 100%

e Agitacion 81%

e Convulsiones 58%

alucosa sanguines
con valores de

Reducir
gradualmente y
promover oral Incrementar la
infusion de
glucosa




Crisis Convulsivas
Febriles

\

as crisis febriles son convulsiones asociada
a fiebre (>38 °c) sin evidencia de infeccién
intracraneal, desequmbrlo metabdlico, o
antecedente de epilepsia en nifios de 6
meses a 5 anos.

!

( Etiologia )

Kumento rapido
de la temperatura
corporal

Sin antecedentes
de convulsiones ni
patologlus
neurolégicas.

CRISIS FEBRILES: CARACTERISTICAS POR TIPO

CRISIS TIPICA

CRISIS ATIPICAS

Clasificaciéon

Edad

=< 6 meses -> 5 aiios

Tipo

Focal 0

Duracién

<5 minutos

=5 minutos

Proscritico

<30 minutos

=30 minutos

Inicio

En <24h desde el
inicio del cuadro febril

En >24h desde el inicio
del cuadro febril

Numero de crisis

Una sola vez en un
cuadro febril

Recurrencia en un mismo
cuadro febril

Focalidad
neurolégica

No

Puede haber

Antecedentes

No antecedentes de
crisis- antecedentes

de crisis febril atipica

Puede a ver antecedentes
de epilepsia

Laboratorio
BHC/Glucosa/NA

Puncion
lumbar/
EEG/TAC

Antipiréticos
(PARACETAMOL)

_)Gta bilizacion ABCD

Frenar Crisis

\S/

\_/

Atipicas
20%

Tipicas
80%

Benzodlazepln
(Dlazepqm IV 0.25-
0.5 mg/kg)

5

Mayor riesgo de
epilepsias




: . Relajacion
Etlopatogench—) transitoria del szgﬁi:i‘:?‘&'
esfinter esofagico astrico
inferior g

Aumento presion
intraabdominal
2/3 <1 afio

* RGE: Paso del contenido gastrico hacia
el eséfago o boca sin esfuerzo alguno

e ERGE: RGE+Inflamacion o Lesion tisular Gpidemiologia

l
GlasificaciérD

> e

1/300
presentan

an ez Tos
Reflujo sin Regurgitacion con <
esfuerzo Falla de Fisiolégico sintomatologia Eséfago de
crecimiento acompaRante Barret
P Esofagitis

TX
farmacologico

o)

* Serie de
esofagogastyroduodenal

4 meses * PH metria para monitoreo
Mayor ® PH metria+ Inmpedancia IX NO
incidencia D .
( en 65%) \VVomitadore farmacologico

s felices

NO
° Reflujo sin FARMACOS
esfuerzo
[ )
e C

Lactantes (Omeprazol,
Lansoprazol, Esomeprazol
0.3 - 3.5 mg/kg/dia c[24hr

(Maximo 80mg dia
Nifios/adolescentes
(Pantoprazol, Rabeprazol)

Posicion en
decubito supino
<12 meses

18 meses
Resolucio

n Max. Reflujo sin dolor

recimiento norma




Alergia a la Proteina de

C o ) Leche de Vaca
Etiologia

y

e define como alergia a la proteina de la lech
de vaca (APLV a las reacciones de
hipersensibilidad iniciadas por un mecanismo
inmunitario especifico contra la proteina de la
leche de vaca.

Epidemiolog@

!

2-3% de los lactantes y
nifos menores de 3 afnos en
paises desarrollados.

tas reacciones po
anticuerpos IgE,

mecanismos mixtos o
de tipo no IgE.

Proteinas
presentes

Factores de
riesgo

(o) i

reto oral
controlado
con leche.

Antecedentes familiares:
Hijos de padres con alergias
tienen un riesgo 2-3 veces
mayor.

Microbiota alterada:
* Nacimientos por cesdrea y uso
de antibidéticos aumentan el
riesgo.

: Urticaria/ erupciones/ cutaneas
: Vomito/diarrea/

hematoquecia/ célicos y estrefdimiento

: Rinitis/tos/sibilancias

Leche horneada
y leche fresca

«DIETA DE ELIMINACION
*Primera opcion de Tratamiento
Durante 2-6 smeanas
*Evitar ingesta accidental
*Se debe continuar la Lactancia
materna + Dieta de eliminacion

materna.
<Formulas de SOYA)

Evaluaciéon cada 6
12 meses para
valorar la
reintroduccion de la
leche

Primera eleccion:
LECHE MATERNA

Segunda opcion:
formulas elementales
o Aminodcidos libres




CARDIOPATIAS
CONGENITAS

alformaciones cardiacas o de sus grandes vaso
presentes al nacimiento y que se originan en las
EPIDEMIOLOGIA ) € primeras semanas de gestacion por factores que

actaan alternando o deteniendo el desarrollo
embriolégico del sistema cardiovascular.

+ 1/3 sintomas al nacimiento

. 80% insuficiencia cardiaca
congestiva CIA
« Mundo: Comunicacién CLASIFICACION ACIANOTICA Y CIANOTICA

Grandes >10 mm,
sintomas 32 década de la
. vida y no hay cierre
Presencia de 10 Permeabilidad del conducto arterioso espontaneo

mas orificios en la posterior a la 6ta semana
pared que separa

los ventriculos del
corazon \l'

Factores de riesgo principales

*Antecedentes de hermanos

*Alteracion cromosomica 21,18,13
Infancia (Asintomaética)
Afecta el flujo pulmonar y

Infancia (asintomatica) riesgo de infecciones

Interventricular l
« Meéxico: Ductus arterioso \l’
persistente AXi
DUCTUS ARTERIOSO =l ) .
PERSISTENTE asintomaticos hasta 42 o

1, 52 década de la vida

& i o~ . P 0
*Ay~men;q Sl LI SN ch Nifos sintomdaticos
Nifios sintomaticos: Falla del (taquipnea disned y
crecimiento, eisenmenger con arritmias) g
cianosis ;
Soplo (retraso en el cierre de
Exploracion la valvula pulmonar
**Gold standard* Infancia asintomatica
Ecocardiograma Aumenta el flujo pulmonar l
: Nifos sintomadaticos: Disnea
trastoracico Doppler . . J
f?\:'gq’ Ill? qu%p(Ijoe(iI%ntg:uo Tratamiento Cateterismo
qu P Sobrecarga de volumen en
Tratamiento cavidades derechas y
*Gold quirdrgic. Sobrecarga Exploracion ECG RX Torax resistencias pulmonares <6
de volumen en cavidades Ecocardiograma unidades Wood
derechas y en resistencias transtoracica
pulmonares < 6 unidades

wood.



CARDIOPATIAS
[ CONGENITAS 1

ESTENOSIS PULMONAR ‘l, CIANOTICA

l

Alteracion congénita obstructiva de
la arteria pulmonar afectando los TETRALOGIA DE FALLOT
velos valvulares o a nivel D- Transportacion de
sub/supravalvular grandes arterias l,
] Desviacion antero cefalica
Subvalvular: Supravalvular: 1’ de septum de salida

estenosis aislada

carcterizada por: (CIV)

Tetralogia Fallot
Cardiopatia congénita ciandtica + (Estenosis pulmonar)

frecuente al nacimiento Sexo masculino

Clinica

Asintomadtico: leve y aislada

Signos: Disnea durante ejercicio-

Hipoxemia -Cianosis (defecto

septal Cianosis intensa desde el
nacimiento (es necesario
aumentar defecto foramen

*Clinica Cianosis proporcional
a obstruccién pulmonar
*Disnea - Acropaquias retraso

CONFIRMAR DIAGNOSTICO oval y Ductus) sgoﬂlgrgglglteerxgéis pulmonar
ok . . con duracidn e intensidad a
Eggclzozrl‘gggraﬂa grado de obstruccién
CONFIRMAR DX 1'
l ECO/ANGIO/TAC/RM
Tratamiento
PALIATIVO:

*TrataTr;%r?cnglggtgleccién ~Fistrula sistemico pulmonar
-Aumentar flujo sanguineo

Valvuloplastia percutanea Prondstico y tratamiento Sin C R4
) 5 -Colocacion de STENT
con balon tx el 90% fallecen en el _Valvulopatia con balén

primer afio de vida UIRURGICO
Prostaglandina (Mantener el -Cierre gel defecto septal IV

E1 Ductus permeable) Dy . y
Reimplantacion de grandes Abrir via salida del ventriculo

arterias en su lugar
correspondiente




Incopatibilidad del grupo

Etiologia yRH
<> :

incompatibilidad Rh se presenta cuando
madre tiene un tipo de sangre Rh negativo
(Rh-) y el feto tiene un tipo de sangre Rh
positivo (Rh+), heredado del padre. Ei sistema
inmunolégico materno puede producir

anticuerpos contra los glébulos rojos del feto, lo
que puede provocar destruccion de los

eritrocitos fetales (hemélisis).

(o) G

Pruebas en la madre:

* Prueba de Coombs
indirecta: Detecta

anticuerpos anti-D en la

sangre

Epidemiolog@

!

. Europeos 15%
. Africanos 4-8%

a’incompatibilidad
se da cuando una
madre Rh negativa
queda embarazada d
un feto Rh positivo.

Factores de
riesgo

Madre RH negativa y padre R
positivo
° Procedimientos invasivos
durante el embarazo
J Transfusion de sangre

incompatible

Clasificacion

Mortal

Moderada

Durante el embarazo:
« Anemia fetal progresiva
Muerte fetal intrauterina en casos graves
* En el recién nacido:
« Ictericia intensa (por
hiperbilirrubinemia)

« Anemia hemolitica .
Transfusiones

intrauterinas
para tratar

anemia fetal

severa.

Después del nacimiento:
 Fototerapia para tratar la ictericia.
» Exanguinotransfusion en casos severos para
reducir los niveles de bilirrubina y reemplazar
globulos rojos dafiados
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