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COMTENIDOS ADOMINAR POR LOS ESTUDIANTES: A

-SOSPECHA PRECOZ Y MANEJO INICIAL DE PARALISIS BRAQUIAL
-SOSPECHA, DETECCION TEMPRANA 'Y MANEJO ADECUADO HIPOGLICEMIA NN
-IDENTIFICAR ENCEFALOPATIA HIPOXICA NN Y DERIVAR OPORTUNAMENTE

-SER CAPAZ DE IDENTIFICAR CONVULSIONES NN EN FORMAS CLASICAS,
SUTILES Y EQUIVALENTES CONVULSIVOS

-SER CAPAZ DE IDENTIFICAR UN RN HIPOTONICO Y MANEJO INICIAL

-SER CAPAZ DE DIAGNOSTICAR MICROCEFALIA EN RN'Y MANEJO INICIAL
-SER CAPAZ DE IDENTIFICAR MACROCEFALIA EN RN Y MANEJO INICIAL
-CONOCER LAS PRINCIPALES ALTERACIONES DE FORMA CRANEO NEONATAL

-SER CAPAZ DE PLANTEAR LA SOSPECHADE EIM EN RN



LESIONES NEONATALES DEL PLEXO BRAQUIAL

PLEXO BRAQUIAL: ORIGINA INERVACION MUSCULATURA HOMBRO
Y TODA LA EXTREMIDAD SUPERIOR, COMPRENDE

RAICES C5-C6-C7-C8-T1

COMPLICACION OBSTETRICA FRECUENTE, PARTOS PROLONGADOS, DISTOCIA

HOMBRO, CON ESTIRAMIENTO RAICES C5-C8

BRACHIAL PLEXUS INJURY

c7—
cs”
T~

=

<<

Torn nerve endings
at the base of the
spinal cord

Stretched nerves of
the brachial plexus




LESIONES NEONATALES DEL PLEXO BRAQUIAL

-INCIDENCIA 1/1.000 RN

-RESOLUCION COMPLETA 75% A LOS 3-4 MESES DE EDAD

-10 A 20% DESARROLLARA LIMITACIONES FUNCIONALES A LARGO PLAZO
-LESION PLEXO BRAQUIAL SUPERIOR (C5-C6-C7): PARALISIS DE ERB (80%)
-LESION PLEXO BRAQUIAL INFERIOR (C8-T1): PARALISIS DE KLUMPKE (4%)
‘HABITUALMENTE UNILATERAL (5% BILATERAL), MAYORIA DE CASOS EN ESD
-SIEMPRE BUSCARLA EN LA EVOLUCION DE FRACTURA DE CLAVICULA
-SOSPECHAR PARALISIS BRAQUIAL EN POSTURA ASIMETRICA DE EXTREMIDADES
SUPERIORES, MORO ASIMETRICO, FLACCIDEZ DE EESS, FALTA DE REFLEJO DE
PRENSION PALMAR, DISMINUCION DE REFLEJOS BICIPITAL Y/O TRICIPITAL

-SIEMPRE EXAMINAR EXTREMIDAD INFERIOR IPSILATERAL (¢, HEMIPARESIA?)

-IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO Y MANEJO PRECOZ



LESIONES NEONATALES DEL PLEXO BRAQUIAL

ANTE SOSPECHA CLINICA DE LESION DEL PLEXO BRAQUIAL:

-DERIVACION (NEUROLOGIA-FISIATRIA)

-REHABILITACION MOTORA PRECOZ (KINESIOLOGIA-FAMILIA)

-EVITAR TRACCION DEL BRAZO AFECTADO, EN ESPECIAL AL (DES)VESTIRLO
-FAVORECER POSICION COMODA DE EXTREMIDAD, EVITAR DOLOR INICIAL
-MOVILIZACION PRECOZ

-EVITAR CONTRACTURAS

-SIEMPRE EXAMINAR AMBAS EXTREMIDADES Y DETERMINAR CLINICA DE
COMPROMISO DE “PRIMERA” O “SEGUNDA” MOTONEURONA



HIPOGLICEMIA NEONATAL

-GLICEMIA MENOR A 45 mg/dL

-ALTERACION METABOLICA MAS FRECUENTE EN RN

-GLUCOSA ES LA PRINCIPAL Y CASI EXCLUSIVA FUENTE DE ENERGIA DEL SNC
-IMPORTANTES SECUELAS NEUROLOGICAS A CORTO Y LARGO PLAZO

-ALTA SENSIBILIDAD DEL CEREBRO NEONATAL FRENTE A HIPOGLICEMIA

-ESTAR ATENTO FRENTE A POBLACION DE RIESGO: PREMATUROS
HIJO MADRE DIABETICA
BAJO PESO NACIMIENTO
RCIU
RN MACROSOMICOS
RN ASFIXIADOS
PATOLOGIA NN GRAVE



HIPOGLICEMIA NEONATAL
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-SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS ANTE LOS CUALES SOSPECHAR HIPOGLICEMIA

HIPOTONIA

PALIDEZ
HIPOACTIVIDAD
TEMBLOR

SUCCION DEBIL
LETARGO

CIANOSIS

APNEA

HIPOTERMIA
CONVULSIONES
INESTABILIDAD HEMODINAMICA O CARDIOVASCULAR
IRRITABILIDAD
TAQUICARDIA
DIAFORESIS
NAUSEAS Y VOMITOS
ASINTOMATICO



HIPOGLICEMIA NEONATAL

-SOSPECHA INICIAL: HEMOGLUCOTEST Y CONFIRMACION AT

RN CONSCIENTE: EVENTUALMENTE USO DE SOLUCIONES ORALES AZUCAR
-IDEALMENTE OBTENCION VIA VENOSA Y ADMINISTRACION DE GLUCOSA IV
"SUERO GLUCOSADO 10%: 2 a 3 mL/k/iv (200-300 mg/k) BOLO ENDOVENOSO

-POSTERIORMENTE INFUSION CONTINUA ASEGURANDO APORTE DE GLUCOSA
A DOSIS DE 5 MG/K/MINUTO (6 A 8 MG/K/MINUTO EN PREMATUROS)

Side Effects*

Pharmacologic Agents for Treatment of Neonatal Hypoglycemia



ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA NEONATAL

YN
A

CONJUNTO DE SIGNOS NEUROLOGICOS QUE APARECE INMEDIATAMENTE
DESPUES DEL PARTO TRAS UN EPISODIO DE ASFIXIA PERINATAL Y QUE SE
CARACTERIZA POR UN DETERIORO DEL ALERTA, ALTERACIONES DEL TONO
MUSCULAR Y EN LAS RESPUESTAS MOTORAS, ALTERACIONES DE LOS REFLEJOS
Y, EN OCASIONES, CONVULSIONES.

SE PRODUCE COMO CONSECUENCIA DE LA DEPRIVACION DE OXIGENO AL
CEREBRO, BIEN POR HIPOXEMIA ARTERIAL O POR ISQUEMIA CEREBRAL .

EL CONTEXTO GLOBAL DE LA EHI ES EL DE UN RECIEN NACIDO ASFIXIADO
QUE HA NACIDO CON LOS ANTECEDENTES DE “SUFRIMIENTO FETAL”.

POR LO TANTO, LA ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA HABITUALMENTE
DEBERIA ESTAR RELACIONADA A UN RECIEN NACIDO ASFIXIADO PRE-INTRA-
POST PARTO, SIN EMBARGO, DEBEN DE ESTABLECERSE CRITERIOS FORMALES
PARA PLANTEAR UNA ASFIXIA PERINATAL COMO CAUSANTE DE SECUELAS
NEUROLOGICAS RELEVANTES



ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA NEONATAL

Asfixia Perinatal:
Criterios Diagnésticos

Se recomienda catalogar como asfixia solo si se cumplen los
siguientes criterios (todos)
*PH en gas de Corddn, de Arteria Umbilical, menor de 7
Puntaje en Test de APGAR de 0 a 3 a los 5 minutos de vida
*Manifestaciones clinicas de Encefalopatia Neonatal

*Disfuncion Organica Multisistémica



ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA NEONATAL

CLASIFICACION DE SARNAT: EHI GRADOS I-11-11I
EVALUACION CLINICA Y EEG QUE PERMITE ADOPTAR CONDUCTAS EN LO
TERAPEUTICO Y DEFINIR PRONOSTICO

Tabla 4.4. Estadios clinicos de la encefalopatia hipoxicoisquémica modifi-

cada por Samat

Conciencia

Tono muscular

Reflgjos tendinosos

Clonus
Reflejo succion
Reflejo Moro

Reflgjo prehension

Reflgjo oculocefalico

Pupilas

Respiracion

Frecuencia cardiaca

Convulsiones
EEG

Duracion

Estadio 1

Iiritable
hiperalerta
Nommal
Aumentados

Presente
Activo
Exagerado
Nommal
exagerado
Normmal

Dilatadas

Regular
Normal
taquicardia
No

Normal

24 h

Estadio 2
Letargo

Hipotonia
Aumentados

Presente
Debil
Incompleto
Exagerado

Hiperactivo
Contraidas

Variable
Bradicardia

Comunes

Bajo voltaje

o periodo
paroxistico
De 2 - 12 dias

Estadio 3
Coma
Flacidez

Deprimidos
O ausentes

Ausente
Ausente
Ausente
Ausente

Reducido,
ausente
Variables o
fijas

Apneas

Bradicardia

Raras
Periodico
o isoelectrico

De horas a
semanas

SARNAT I: 100% NORMALES HASTA
LOS 8 ANOS DE EDAD

SARNAT II: 80% NORMALIDAD
5% MORTALIDAD
15% SECUELAS
NEUROLOGICAS

SARNAT IlI: MUERTE 75%
SOBREVIVIENTES 100%
SECUELAS NEUROLOGICAS



ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA NEONATAL

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

EHI Perina-
tal

Encefalopatia
Hemorrdgica
o traumidtica

Encefalopatia
Metabélica

Encefalopatia
Infecciosa

Encefalopatia
por
Intoxicacién

Antecedentes
familiares

En general sin in-
terés

Madre en trata-
miento con anti-
comiciales. Enfer-
medades
hemorrégicas fa-
miliares

Consanguinidad
Hermanos ante-
riores

fallecidos

Sin interés o madre
portadora de
streptococo del
grupo B

Sin interés

Antecedentes
Personales

Estado fetal preocupante
Evento hipéxico centinela
Acidosis fgtal (ph <7,00),
DBz 16

Puntuaciones de Apgar
5<3

Fracaso para iniciar movi-
mientos respiratorios
espontineos

Presentacién andmala,
Parto

Acelerado o excesivamen-
te largo. Parto instrumen-
tal: féreeps o ventosa. Ex-
traccion dificultosa.

Convulsiones fetales en
hiperglicinemia no cetdsi-
ca, dependencia a
piridoxina vy .

Vémitos, pobre toleran-
cia, rechazo del alimento,
hipoactividad

Factores de riesgo
infeccioso

Lesiones herpéticas en
genitales maternos

Administracién de
barbitiiricos
Anestésicos locales a la
madre durante el parto

Examen Fisico

Soplo tricuspideo

Petequias, equimosis,
cefalo-hematoma, he-
matoma sub-galeal.
Marcada deformacién
del crdneo al naci-
miento.

Sangrado umbilical y
por veno-punciones

Rasgos dismérficos
menores, taquipnea-
polipnea, hipo.

Orina de olor especial
Nistagmus, flutter
ocular y opsoclonifa
antes del coma.
Cataratas. Hepatome-
galia

Hipertermia o hipo-
termia

Infecciones cutdneas,
vesiculas

No hallazgos relevan-
tes

Marcas de puncién en
cuero cabelludo

Inicio de la
disfuncién
Neurolégica

Precoz. Desde el
nacimiento.

Stibita o progresiva
rdpida (primeras
72 horas)

Periodo libre de
manifestaciones y
posteriormente de-
terioro progresi-vo
lento (C!J{as : letar-
gla-estupor-coma.

Progresiva ripida
(herpes) o lenta
( bacteriana)

Siibita o muy
tépida

Precoz. Desde el
nacimiento

Disfuncién
Multiorginica

Disfuncién renal, pul-
monar, cardiaca, hepdti-
ca y pastro-intestinal.
Coagulopatfa de consu-
mo. SIADH

Anemizacién
Coagulopatfa de consu-
mo

Ocasionalmente shock
hipovolémico

Trastornos respiratorios:
hiperventilacién por
acidosis metabélica
acusada o alcalosis
respiratoria.
Hepatomegalia

Las asociadas a sepsis.
Los signos neuroldgicos
predominan en la sepsis
tardia.

Ninguna

Ninguna




CONVULSIONES NEONATALES

-EN EL CEREBRO INMADURO DEL RECIEN NACIDO AUN HAY CIRCUITOS Y
NEUROTRANSMISORES QUE ESTAN EN DESARROLLO, POR LO QUE LA CLINICA
QUE ORIGINAN DESCARGAS NEURONALES EXCESIVAS Y SINCRONICAS, NO
SIEMPRE VAN A MANIFESTARSE COMO LAS CLASICAS CRISIS TONICAS, CLONICAS
TONICO-CLONICO GENERALIZADAS, DESTACANDO LAS LLAMADAS CRISIS
“SUTILES” O “EQUIVALENTES CONVULSIVOS” (CHUPETEO-PEDALEO-SUCCION-
AUTONOMICAS).

\er video:


https://www.youtube.com/watch?v=kaBe7xGPG8o

CONVULSIONES NEONATALES

\er video:


https://www.youtube.com/watch?v=kaBe7xGPG8o

CONVULSIONES NEONATALES

Etiologies Associated with Neonatal Seizures

Hypoxic-ischaemic
encephalopathy

Brain mal ,Am Infections
formations =

B

. Genetic Metabolic
>

Infarction,
O Hypoxic-ischaemic encephalopathy {35-45%)

haemorrhage () Infarctions & haemorrhage (20-30%)
Brain malformations (5-10%)
Infections (5-20%)
() Metabolic disorders (10-25%)
O Genetic / epilepsy syndromes (6-15%)

Unknown fother (10%)

Pressler RM, Cilio MR, Mizrahi EM, Moshé SL, Nunes ML, Plouin P, Vanhatalo S, Yozawitz E, Zuberi SM, de Vries LS, Puthenveettil Vinayan K, Triki CC, Wilmshurst JM, Yamamoto H, Zuberi SM. The ILAE
classification of seizures and the epilepsies: Modification for seizures in the neonate, Position paper by the ILAE Task Force on Neonatal Seizures, Epilepsia, 2021 Mar;62(3):615-28. PMID: 33522601,



CONVULSIONES NEONATALES

Epilepsy Syndromes that May Begin in the Neonatal Period

Self-limited Epilepsies S Developmental and Epileptic Encephalopathy
» Self-Limited Neonatal Epilepsy * Early Infantile DEE
» Self-Limited Neonatal-Infantile Epilepsy * Epilepsy of Infancy with Migrating Focal Seizures

\ /

ﬁ)evelopmental and Epileptic Encephalopathy\

* KCNQ2-DEE

* Pyridoxine dependent-DEE

* Pyridoxal phosphate deficiency-DEE
CDKL5-DEE

PCDH19-clustering epilepsy

* Glucose transporter 1 deficiency

* Sturge-Weber syndrome

* Gelastic Seizures with Hypothalamic Hamartoma /

Zuberi SM, Wirrell E, Yozawitz E et al. ILAE classification and definition of epilepsy syndromes in the neonate and infant: Position statement by ILAE
Task Force on Nosology and Definition. Epilepsia (in press).



CONVULSIONES NEONATALES

-POR LO TANTO, ES MUY IMPORTANTE LA SOSPECHA DIAGNOSTICA

-IMPORTANTE IDENTIFICAR RN EN RIESGO: ANTECEDENTES FAMILIARES
RN + EHI
RN CON PATOLOGIA SNC
COMPROMISO CONCIENCIA
DETERIORO GENERAL
COMPROMISO SISTEMICO GLOBAL
PREMATUROS (RIESGO DANO SNC)

-IMPLEMENTACION MONITOREO AMPLITUD INTEGRADA CONTINUA EEG O
VIDEO MONITOREO EEG O EEG PROLONGADO

-IMPORTANTE MANEJO ADECUADO Y “AGRESIVO” DE CRISIS Y LA CAUSA DE
ESTAS



HIPOTONIA NEONATAL
-CONSIDERAR CONTEXTO PREVIO E INTRAPARTO .
-FRENTE A UN RECIEN NACIDO HIPOTONICO NO SOLO PENSAR EN UNA ASFIXIA

-SIEMPRE PENSAR EN QUE LA HIPOTONIA PUEDE ESTAR DENTRO DE UN
CONTEXTO “SISTEMICO”: SEPSIS, HIPOGLICEMIA, HIPOCALCEMIA,
HIPOMAGNESEMIA, MENINGITIS O ENCEFALITIS NEONATAL, ERROR INNATO
DEL METABOLISMO, INTOXICACION POR FARMACOS, GENOPATIAS, ETC.

-CUANDO ESTO SE HA DESCARTARDO: PENSAR EN CAUSAS NEUROLOGICAS

-HIPOTONIA DE ORIGEN CENTRAL: HABITUALMENTE ASOCIADAS A SIGNOS O
SINTOMAS DEL SNC (CONVULSIONES, FOCALIDAD NEUROLOGICA,
MICRO-MACROCEFALIA), ALTERACIONES ANATOMICAS CEREBRALES,
HEMORRAGIAS INTRACEREBRALES (PT-PARTO TRAUMATICO) O ASFIXIA NN

-HIPOTONIA DE ORIGEN PERIFERICO: ANTECEDENTES DE DISMINUCION DE
MOVIMIENTOS FETALES, CONTRACTURAS ARTICULARES AL NACER, AUSENCIA
DE SIGNOLOGIA DEL SNC, PRESENTE DESDE EL MOMENTO DE NACER, CLINICA
MIOPATICA-NEUROPATICA



HIPOTONIA NEONATAL

-CONSIDERAR QUE LA CREATINKINASA (CK) NORMALMENTE ESTA ELEVADA
EN EL PERIODO NEONATAL, POR LO QUE NO ES SINONIMO DE MIOPATIA

-HAY CONDICIONES MATERNAS QUE PUEDEN ASOCIARSE A HIPOTONIA LOS
PRIMEROS DIAS DE VIDA (MIASTENIA GRAVIS MATERNA) O EN FORMA MAS
PERMANENTE (DISTROFIA MIOTONICA), POR LO QUE SIEMPRE ES RECOMENDADO
TOMAR UNA BUENA HISTORIA CLINICA FAMILIAR Y EXAMINAR A PADRES

-S| ESTAMOS FUERA DEL CONTEXTO DE UNA ENFERMEDAD SISTEMICA GRAVE O
UNA ASFIXIA PERINATAL, INTERCONSULTAR A NEUROLOGIA PARA INICIAR
ESTUDIO ETIOLOGICO

-INDEPENDIENTEMENTE DE LA CAUSA, SIEMPRE INICIO PRECOZ DE MANEJO
TERAPEUTICO NEUROMUSCULAR (KINESIOTERAPIA, TERAPEUTA OCUPACIONAL,
FONOAUDIOLOGIA PARA ENTRENAMIENTO SUCCION Y DEGLUCION)

-CUALQUIER ALTERACION DE LA VIA MOTORA O CAUSAS GENETICAS PUEDEN
DETERMINAR HIPOTONIA NEONATAL



MICROCEFALIA EN RECIEN NACIDOS e = 3’%,

-CONSIDERAR EDAD GESTACIONAL, EN PREMATUROS CONSULTAR EN CURVAS DE
CRECIMIENTO INTRACRANEAL INTRAUTERINO USADO POR ECOGRAFISTAS

-PESE A LO ANTERIOR, NO OLVIDAR QUE HAY PATOLOGIAS QUE GENERAN
RETRASO DE CRECIMIENTO INTRAUTERINO + MICROCEFALIA

-PRINCIPALES ETIOLOGIAS: GENETICA
TORCH
MALFORMACIONES DEL SNC
LESIONES HIPOXICO-ISQUEMICAS IN UTERO
TOXICOS EN GESTACION

-ESTUDIO : ENFOQUE CLINICO INICIAL COMPLETO PACIENTE Y FAMILIA
FONDO DE 0JO POR OFTALMOLOGIA
TAC CEREBRAL SIN CONTRASTE-ECO CEREBRAL
ESTUDIO BASICO ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO
CARIOGRAMA MOLECULAR
ESTUDIO TORCH



MACROCEFALIA EN RECIEN NACIDOS i 3’%,
-CONSIDERAR PESO DE NACIMIENTO (RN MACROSOMICOS), NO OLVIDANDO QUE
MUCHAS PATOLOGIAS GENETICAS CAUSAN MACROCEFALIAY MACROSOMIA
-CONSIDERAR HISTORIA FAMILIAR Y PERIMETRO CRANEAL PADRES

-AUN EN NINOS ASINTOMATICOS, DESCARTAR UNA HIDROCEFALIA CON USC

-S| EL PACIENTE ES ASINTOMATICO, OBSERVAR EVOLUCION

-S| EL PACIENTE ES SINTOMATICO NEUROLOGICAMENTE: EVENTUAL TAC
CEREBRALY ESTUDIO DE ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO

-PRIMA EL SEGUIMIENTO CLINICO Y DE EVOLUCION DEL PERIMETRO CRANEAL
-SIEMPRE ATENTOS A CLINICA DE HIPERTENSION ENDOCRANEAL

-EN RN NO OLVIDAR LA POSIBILIDAD DE HEMORRAGIA INTRACRANEAL, EIM O
HIDROCEFALIA DADA LA GRAVEDAD DE UN DIAGNOSTICO TARDIO



ALTERACIONES DE LA FORMA DEL CRANEO EN RECIEN NACIDOS

-LA GRAN MAYORIA CORRESPONDE AL FENOMENO DENOMINADO ~
“DEFORMIDAD PLASTICA DEL CRANEO” PRODUCTO DEL TRAUMA DEL PARTO

Amoldamiento de la cabeza del feto

Suturas

Canal del =
parto (vagina)

Minutos después Después de 24 horas

del nacimiento

-CONSIDERAR TAMBIEN DEFORMIDADES POR BOLSA SEROSANGUINEA (CAPUT
SUCEDANEUM): EDEMA DEL CUERO CABELLUDO POR LA PRESION DEL TRABAJO
DE PARTO, SE EXTIENDE SOBRE LA LINEA DE SUTURAY PUEDE SER EXTENSO

-CABALGAMIENTO DE SUTURAS

-CONSIDERAR CUADROS GENETICOS



ALTERACIONES DE LA FORMA DEL CRANEO EN RECIEN NACIDOS

-CEFALOHEMATOMAS: SANGRE SUBPERIOSTICA O SUBAPONEUROTICA,
CONFINADO A UNA SUTURA , CALCIFICAN PUDIENDO ORIGINAR PROMINENCIAS

Vi Caput succadaneum
/ ——— Cephalhematoma

———Subgaleal hematoma
_——Epidural hematoma

Epicranial aponeurosis
Periosteum

-HEMATOMA SUBGALEAL: ENTRE LAAPONEUROSIS Y EL PERIOSTEO, ATRAVIESA
LAS SUTURAS, PUEDE SER MUY EXTENSO, EVOLUCIONAN ESPONTANEAMENTE



ALTERACIONES DE CIERRE DEL TUBO NEURAL (DISRAFIAS ESPINALES)

P
LAS DISRAFIAS ESPINALES SE ENCUENTRAN DENTRO DE LAS MALFORMACIONES CONGENITAS /ff; Y1 )
OCASIONADAS POR DEFECTOS DEL TUBO NEURAL, DENTRO DE ELLAS LA A ESPINA BiFIDA »/f\ €
CORRESPONDE A UNA FALLA QUE INCLUYE PIEL, TEJIDOS BLANDOS Y ARCOS VERTEBRALES, s ‘-4
CON EXPOSICION DEL CANAL, PRODUCTO DE UNA FALLA DEL CIERRE DEL EXTREMO CAUDAL DEL TUBO NEURAL
QUE PUEDE PRESENTARSE A LO LARGO DE LA COLUMNA VERTEBRAL, SIENDO MAS FRECUENTE EN LAS REGIONES
LUMBAR Y SACRA

Infant with Spina Bifida
oy s N PREVALENCIA: 4/10.000 RN (CHILE)

PROFILAXIS ACIDO FOLICO

DIAGNOSTICO PRENATAL

Iformation:
bellar vermis

N | A ESPINA BIFIDA ABIERTA
N 4 ESPINA BIFIDA CERRADA(OCULTA)

Epithelial
membrane

+—Spinal placode
Failed Neural Tube Closure, Day

Open neural tube

Figure 1. Diagrams of Normal and Failed Neurulation and an Infant with Spina Bifida.

Primary neurulation (left) is the process by which the neural plate folds into a tube to form the brain and the spinal cord. Failure of the
caudal neural plate to neurulate results in a myelomeningocele (spina bifida). The diagram of the infant with spina bifida (right) shows
an unrepaired myelomeningocele, a Chiari Il malformation, and cervical syringomyelia. The white arrows show that the cerebral ventri-
cles are enlarged from increased intracranial pressure, resulting in hydrocephalus. Hydrocephalus in infants causes increased head cir-
cumference and a bulging fontanelle (not shown).




ALTERACIONES DE CIERRE DEL TUBO NEURAL (DISRAFIAS ESPINALES)

ESPINA BIFIDA ABIERTA O QUISTICA V 7

SU CARACTERISTICA ES LA HERNIACION (QUISTE) DE ELEMENTOS NEURALES A TRAVES DEL DEFECTO OSEO g
Y LA PIEL, QUE CORRESPONDE AL MIELOMENINGOCELE Y MENINGOCELE CON UN 85% DEL TOTAL DE ESPINAS BIFIDAS

-EL MENINGOCELE (15%) UBICACION PREFERENTE ES LUMBOSACRA
SE CARACTERIZA POR HERNIACION DE LAS MENINGES A TRAVES DEL ARCO VERTEBRAL
EN UN SACO SIN CONTENIDO DE MEDULA ESPINAL NI ELEMENTOS NEURALES, LA MEDULA
Y RAICES NERVIOSAS MANTIENEN SU POSICION NORMAL.

EN EL CASO QUE LA PIEL QUE LOS CUBRE SE MANTIENE SANA SU CORRECCION QUIRURGICA ES ELECTIVA PRECOZ,
SI ESTA SE ROMPE O ESTA CUBIERTA POR EPITELIO DELGADO LA CIRUGIA ES URGENTE.

NO PRESENTAN DEFICIT NEUROLOGICO MEDULAR Y TAMPOCO DEFORMIDADES DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES,
SU TRATAMIENTO ES SIEMBRE QUIRURGICO, TIENEN BUEN PRONOSTICO FUNCIONAL.
— EL MIELOMENINGOCELE (85%) DORSOLUMBAR O LUMBAR EN MAS DEL 50% DE LOS CASOS,
LUMBOSACRO EN EL 25%
SE CARACTERIZA POR PRESENTAR LAS RAICES NERVIOSAS O MEDULA ESPINAL EN UN SACO MENINGEO.
LA MEDULA MALFORMADA GENERALMENTE ESTA EXPUESTAEN LA LINEA MEDIA DEL QUISTE DE LCR QUE LA LEVANTA,
CORRESPONDE A LA MAYORIA DE LAS DISRAFIAS ESPINALES.
DEBIDO AL DANO MEDULAR HAY DEFICIT MOTOR Y SENSITIVO, JUNTO A DEFORMACIONES CONGENITAS DE EEI|
LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DEPENDEN DEL NIVEL DEL MIELOMENINGOCELE, PUDIENDO PRESENTAR DISTINTOS
NIVELES DE PARAPLEJIA FLACIDA Y ARREFLEXICA, ALTERACIONES DE LA SENSIBILIDAD Y TRASTORNOS DE ESFINTERES
(DISFUNCION VESICAL E INCONTINENCIA VESICAL).

LA MAYORIA PRESENTA HIDROCEFALIA SECUNDARIA



ALTERACIONES DE CIERRE DEL TUBO NEURAL (DISRAFIAS ESPINALES)

ESPINA BIFIDA CERRADA U OCULTA

CORRESPONDEN AL 15% DEL TOTAL DE CASOS DE ESPINAS BIFIDAS Y SE CARACTERIZA POR
LA FALTA DE FUSION DE LOS ARCOS DE UNA O MAS VERTEBRAS DEBIDO A LA FALTA DE CRECIMIENTO
NORMAL Y DE FUSION EN EL PLANO MEDIO DE SUS MITADES EMBRIONARIAS.

EL DEFECTO DE LOS ARCOS VERTEBRALES ESTA CUBIERTO POR PIEL Y POR LO GENERAL NO COMPRENDE EL TEJIDO
NERVIOSO SUBYACENTE EL QUE NO SOBRESALE DEL CANAL VERTEBRAL. PUEDE AFECTAR A CUALQUIER NIVEL DE LA
MEDULA ESPINAL, AUNQUE ES MAS FRECUENTE EN LA REGION LUMBAR INFERIOR Y SACRA (L4-S1)

SINUS DERMICO SACROCOXIGEO
(FOSETA PILONIDAL)



SOSPECHA ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO EN RN ” 3%1'

-PLANTEARSE ANTE TODO RN QUE NACE SANO Y A LAS POCAS HORAS O DIAS DE
VIDA PRESENTA UN DETERIORO GRADUAL O BRUSCO, PROGRESIVO, DE SU
CONDICION GENERAL O NEUROLOGICA

-FENOMENOS FRECUENTES QUE PERMITEN SOSPECHARLO:

ANTECEDENTES FAMILIARES DE RN FALLECIDO SIN CAUSA CLARA
ACIDOSIS METABOLICA

ALCALOSIS RESPIRATORIA

ENCEFALOPATIA NEONATAL SIN FENOMENOS CENTINELA DE ASFIXIA
CONVULSIONES REFRACTARIAS

FENOTIPO PARTICULAR

HIPERAMONEMIA-HIPERLACTACIDEMIA

MACRO O MICROCEFALIA

ALTERACIONES ESPECIFICAS MALFORMATIVAS CORTEZA CEREBRAL
ORIENTACION IMAGENES RMN CEREBRAL

AYUNO O CONDICION CATABOLICA COMO DESENCADENANTE



SOSPECHA ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO EN RN ” 3%1'
-MANEJO ANTE SOSPECHA EIM NEONATAL:
TOMA DE MUESTRA CRITICA PARA ESTUDIO POSTERIOR (SANGRE, ORINA,

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO)

AMONIO, LACTICO, PIRUVICO, GASES VENOSOS, ELP, TANDEN MASS,
CUERPOS CETONICOS

FRENAR CATABOLISMO: APORTE DE GLUCOSA ENDOVENOSAY APORTE
CALORICO TOTAL A UN 110-120% DE NECESIDADES BASALES, RESTRICCION
DE PROTEINAS, APORTE DE ACIDOS GRASOS DE CADENA MEDIA

APORTE COFACTORES ENZIMATICOS SEGUN ORIENTACION DIAGNOSTICA
(CARNITINA, BIOTINA, B12, RIBOFLAVINA, TIAMINA, PIRIDOXINA)

MANEJO EN UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS



ERRORES INNATO DEL METABOLISMO
SCREENING NEONATAL AMPLIADO

40 PATOLOGIAS 1:4.000 RN

-PERFIL DE AMINOACIDOS

-PERFIL DE ACILCARNITINAS
-FENILALANINA

-HORMONA TIROTROPINA (TSH)
-BIOTINIDASA

-17 OH PROGESTERONA
-GALACTOSATOTAL

-GALACTOSA 1P-URIDILTRANSFERASA

-TRIPSINA INMUNOREACTIVA

ESPECTROMETRIA DE MASAS-TANDEN MASS

FENILKETONURIA

HIPOTIROIDISMO CONGENITO

DEFICIT DE BIOTINIDASA

HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA
GALACTOSEMIA

GALACTOSEMIA

FIBROSIS QUISTICA



CONTENIDOS A DOMINAR POR LOS ESTUDIANTES: A

-SOSPECHA PRECOZ Y MANEJO INICIAL DE PARALISIS BRAQUIAL
-SOSPECHA, DETECCION TEMPRANA 'Y MANEJO ADECUADO HIPOGLICEMIA NN
-IDENTIFICAR ENCEFALOPATIA HIPOXICA NN Y DERIVAR OPORTUNAMENTE

-SER CAPAZ DE IDENTIFICAR CONVULSIONES NN EN FORMAS CLASICAS,
SUTILES Y EQUIVALENTES CONVULSIVOS

-SER CAPAZ DE IDENTIFICAR UN RN HIPOTONICO Y MANEJO INICIAL

-SER CAPAZ DE DIAGNOSTICAR MICROCEFALIA EN RN'Y MANEJO INICIAL
-SER CAPAZ DE IDENTIFICAR MACROCEFALIA EN RN Y MANEJO INICIAL
-CONOCER LAS PRINCIPALES ALTERACIONES DE FORMA CRANEO NEONATAL

-SER CAPAZ DE PLANTEAR LA SOSPECHADE EIM EN RN



