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CASO CLINICO PATOLOGICO

Recién nacido con onfalitis y deshidratacién hipernatrémica

Newborn with omphalitis and hypernatremic dehydration

Edna Vazquez Solano," Sandra Hernandez Ruiz,? Teresa Acevedo Tirado,® Maria de Lourdes Cabrera-Mufioz*

RESUMEN DE HISTORIA CLINICA (A-09-64)

Recién nacido masculino de 13 dias de vida, fue atendido
en el servicio de Urgencias por intolerancia a la via oral,
hipoactividad e hiporreactividad.

Antecedentes heredofamiliares y no patolégicos.
Madre de 17 afios sana, padre de 19 afios sano, comercian-
te, residentes del Estado de México, habitan en casa con
servicios urbanos intradomiciliarios. Bafio cada tercer dia.

Antecedentes perinatales. Producto de GI, embarazo
no planeado, control prenatal desde los 2 meses, con in-
gesta de multivitaminicos y acido folico. Dos ultrasonidos
obstétricos referidos normales. Parto hospitalario a las 39
SDG, eutocico, peso de 2,590 g, talla de 52 cm, Apgar 8/9.
Egreso del binomio a las 12 horas después del nacimiento,
alimentacion al seno materno cada 2 horas durante 10 mi-
nutos, inmunizaciones BCG y Hepatitis B al nacimiento.
Tamiz neonatal a los 5 dias de vida.

Padecimiento actual. De 12 h de evolucion con
rechazo al seno materno ¢ hipoactividad referida como
ausencia de movimientos, ain con estimulacion. Acude
al hospital de segundo nivel y es enviado por sus propios
medios, sin tratamiento previo. En la exploracion fisica a
su ingreso se encontrd con peso de 2,200 g, talla 51.5 cm,
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perimetro cefalico (PC) 33.5 cm, frecuencia cardiaca (FC)
185/min, frecuencia respiratoria (FR) 56/min, tension
arterial (TA) 73/63 mmHg, temperatura 37.3°C, llenado
capilar 4 seg y Glasgow de 10. Con edad aparente menor
a la cronoldgica, luce deshidratado, piel poco turgente,
mucosas secas y saliva filante. Normocéfalo, suturas im-
brincadas y fontanelas puntiformes, pupilas isocodricas ¢
isorrefléxicas, ojos hundidos, llanto sin lagrimas, pulsos
cardtideos débiles, sin adenomegalias, campos pulmonares
sin agregados, precordio hiperdinamico, ruidos cardiacos
ritmicos de adecuada intensidad, sin soplos. Abdomen
blando, depresible, sin visceromegalias, cicatriz umbilical
hiperémica con secrecion café en moderada cantidad con
mal olor, peristalsis no audible. Genitales masculinos,
testiculos en bolsa escrotal. Extremidades hipotroficas,
hipotonicas, hiporrefléxicas, pulsos distales débiles. Hi-
poactivo neuroldégicamente, sin movimientos anormales
ni datos de focalizacion.

Se instalo osteoclisis en tibia derecha, carga con
solucion fisioldgica 0.9% a 10 ml/kg/dosis, plan C de
hidratacion 100 ml/kg/dosis, ampicilina 200 mg/kg/dia,
amikacina 8 mg/kg/dia y, al terminar, soluciones de base a
180 ml/kg/dia, glucosa 6 mg/kg/min, sodio 3 mEq/kg/dia,
calcio 100 mg/kg/dia y magnesio 50 mg/kg/dia.

Laboratorio y gabinete. Se realizaron los estudios de
laboratorio y gabinete (Cuadro 1).

Manejo. Se ajustaron los antibidticos de acuerdo a la
depuracion renal, se realizo la correccion de agua libre
delta 10 y las soluciones de base a 120 ml/kg/dia. Control
de Na 177 mEq/1. Se transfundié con concentrado plaque-
tario 4 U/m*SC/dosis. Se inicié dicloxacilina 100 mg/kg/
dia, cefotaxima 200 mg/kg/dia (dosis renal) y ampicilina
100 mg/kg/dia (dosis renal); se suspendi6 amikacina. En la
valoracion por Infectologia se sugirio suspender la dicloxa-
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Cuadro 1. Estudios de laboratorio y gabinete al ingreso

Hb Hto Leu Ban Seg Lin Plaq Glu Na K Cl Ca P
11.49/dl 33% 7500 5% 40% 52% 29,000 163 mg/dl 200 mEg/l 5.3 mEqg/l 158 mEqg/l 9.2 mg/dl 6 mg/dl
pH PO, pCO, SO, HCO, Lact
7.3 243 mmHg 24.2 mmHg 99% 14.5 mmol/l 5.9 mmol/l
Hb: hemoglobina; Hto: hematocrito; Leu: leucocitos; Ban: bandeo;
Na K Cl Glu DHL Ac drico Creat PCR
197 mEq/I 4.8 mEqg/Il 157 mEq/I 163 mg/dl 347 U/ 14.2 mg/d| 3 mg/dl 5.83 mg/dl
DHL: deshidrogenasa lactica
EGO pH DU Alb Glu Acetona Hb Eri Bact Leu Nit
6.5 1015 25 mg/dl normal neg 25 mg/dl  1-2/campo + 6-8/campo neg
EGO: examen general de orina; DU: densidad urinaria; Alb: albumina; Glu: glucosa
LCR Color Coag Pelicula  Prot Gluc Leu PMN MN Gram
Ligeramente turbio Amarillo Neg Neg 600 mg/d| 112 mg/dl 411 mm?® 6% 92% Bac G-

LCR: liquido cefalorraquideo; PMN: neutréfilos polimorfonucleares; MN: mononucleares;

cilina (por no contar con datos de onfalitis) e incrementar
la cefotaxima a 300 mg/kg/dia. Después de la colocacion
del catéter venoso central por venodiseccion en yugular
externa derecha se observo hemoglobina de 7.1 g/dl, por lo
que se trasfundi6 concentrado eritrocitario 15 ml/kg/dosis.
Al dia siguiente presento distension abdominal y deterioro
hemodinamico, con TA 54/23 mmHg, TA media 35 mmHg,
llenado capilar de 3 seg, acidosis y oliguria, por lo que se
administraron 10 ml/kg de solucion fisiologica 0.9%. Se
inicié dobutamina 5 pg/kg/min, adrenalina 0.1 pg/kg/min,
hidrocortisona 180 pg/kg/dia y norepinefrina 0.5 pg/kg/
min. Por persistencia de acidosis se corrigié con HCO, y se
colocd tubo endotraqueal y ventilacion obligada continua
(CMV), con FR 40, FiO, 40%, PIM 10, PEEP 4, T1 0.45.
Fue sedado con midazolam 2 ng/kg/min y fentanilo 1 pg/
kg/h (Figura 1).

Se realiz6 una tomografia axial computarizada de cra-
neo y se observo la disminucién del volumen ventricular,
septum cavum y pelucidum como variante anatomica,
sustancia blanca y gris con adecuada diferenciacion (Figu-
ra 2). El cultivo del liquido cefalorraquideo (LCR) resultd
positivo para E. coli sensible a ampicilina.

08-12-09. Ingres6 a la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales (UCIN) con un peso de 2,530 g, sedado, re-
flejos ausentes y sin respuesta a estimulos, edema papilar

Figura 1. A) Placa inicial donde se identifica el catéter central
desviado hacia la vena innominada. Canula endotraqueal en
adecuada posicion y ausencia de gas distal. Estructuras 6seas y
tejidos blandos normales. B) Persiste la ausencia de gas distal.

bilateral, mal hidratado, con pulsos débiles y llenado
capilar de 3 seg. Se indicaron soluciones de base 130 ml/
kg/dia, glucosa 6 mg/kg/min, Na 3 mEq/kg/dia, K 2 mEq/
kg/dia, Ca 100 mg/kg/dia, cefotaxima 100 mg/kg/dia,
ampicilina 100 mg/kg/dia, dobutamina y dopamina 5 pg/
kg/min, adrenalina 0.1 pg/kg/min, bumetanida 3 mg/kg/h,
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Figura 2. Se observa un discreto borramiento de los surcos en
relacién con un edema leve. La diferenciacion sustancia gris-blanca
se encuentra conservada. No se identifican lesiones ocupantes de
espacio ni evidencia de hemorragia.

hidrocortisona 40 mg/m>SC/dia. Por la persistencia de la
acidosis metabolica se realizd una infusién continua de
HCO,. Reporte de procalcitonina de 152.1 ng/ml (Cua-
dro 2).

A las 24 h persistié con deterioro metabodlico e hiper-
glucemia (252 mg/dl). Amonio sérico 57 pmol/l, infusion
continua de HCO, a 2 mEq/kg/dia e insulina a 0.01 pg/
kg/h. Presentd crisis convulsivas mioclonicas genera-
lizadas, se impregno con fenitoina a 30 mg/kg/dosis y
midazolam 100 pg/kg/dosis en bolos, para posteriormente

Cuadro 2. Gasometria (08-12-09)

dejarlo en infusion a 0.8 pg/kg/min e impregnacion con
acido valproéico a 15 mg/kg/dosis, sin mejoria. Neurologia
confirmo el diagnostico de estado epiléptico, encontrando
en ultrasonido transfontanelar edema cerebral y en el elec-
troencefalograma (EEG) actividad epiléptica generalizada,
continua, severa, con predominio en hemisferio derecho.
Inici6 tiopental 0.5 pg/kg/h, ademas de la infusion con
midazolam. Cursé con oliguria por lo que se administrd
furosemide en infusion y, posteriormente, bumetamida
7 pg/kg/h y correccion de bicarbonato 2 mEq/kg en dos
horas (Cuadro 3).

10-12-09. El paciente se encontrd en estatus epiléptico
refractario al manejo. Resonancia magnética: disminucion
importante de las cisternas perimesencefalicas y del volu-
men, asimetria en el llenado de los vasos intracraneales con
dominio del lado derecho por efecto de edema importante
(Figura 3). Se incrementaron las dosis de midazolam y
tiopental, se indico bolo de lidocaina con control de crisis
convulsivas. Persistio con hipotension, con edema que
evolucioné a anasarca y contintia con acidosis metabdlica
a pesar del manejo; present6 paro cardiorrespiratorio sin
respuesta a maniobras de reanimacion.

CASO CLIiNICO

Una de las patologias mas frecuentes que contribuye con la
mortalidad en los recién nacidos es la sepsis. La presente
sesidon nos muestra una causa totalmente previsible y que,
por lo mismo, no deberia presentarse.

Gasometria pH PO, pCO, SO, HCO, EB
Capilar 16:15 pm 6.94 32.1 mmHg 65.2 mmHg 67% 13.4 mmol/l -20.2 mmol/l
Capilar 17:32 pm 7.11 38.4 mmHg 42.6 mmHg 81% 13.0 mmol/IL -15.7 mmol/l

Cuadro 3. Resultados de los ultimos analisis

Creat Na K Glu P Mg
2.6 mg/dl 148 mEq/| 5.4 mEq/l 108 mEq/I 142 mg/dl 5.3 mg/dl 1.9 mg/dl
pH capilar pO, pCO, SO HCO, EB Lac

7.26 29.3 mmHg 33.5 mmHg 74% 12.8 mmol/l -12.8mmol/l 19 mmol/l
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Figura 3. Resonancia magnética del dia 10-12-09 donde se observa un importante aumento en los tejidos blandos. El puente con intensi-
dad de sefal normal. El resto del craneo presenta surcos definidos aunque con aumento en el reforzamiento meningeo. No se observan
otras lesiones ocupantes de espacio.

Presentacion del caso (Dra. Sandra Hernandez Ruiz)

Paciente recién nacido masculino de 13 dias con an-
tecedentes de padres adolescentes, con malos habitos
higiénicos e inmunizaciones completas para la edad, sin
datos aparentes de asfixia perinatal. Fue referido de un
hospital de segundo nivel, sin intervencion médica y por
sus propios medios. Presentd los siguientes sindromes:

Sindrome infeccioso. Caracterizado por la presencia
de intolerancia a la via oral, hipoactividad, anemia,
trombocitopenia, cicatriz umbilical hiperémica con
secrecion café de moderada cantidad con mal olor,
peristalsis no audible, proteina C reactiva y pro-
calcitonina aumentada. Como causa del sindrome
infeccioso se identifico una lesion hiperémica con
secrecion café de moderada cantidad y olor fétido
en la cicatriz umbilical integrando el diagndstico de
onfalitis, sin que se refiera cultivo de la secrecion.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Ca-
racterizado por taquicardia y taquipnea, rechazo a la
via oral, hipoactividad, hiporreflexia crisis convul-
sivas ademas de contar con una muestra de liquido
cefalorraquideo (LCR) turbio, con proteinorraquia,
pleocitosis (>200) a expensas de monocitos positivo
para bacilo gram negativo, integrando el diagnostico
de meningitis bacteriana. La peristalsis no audible,
la distension abdominal, la trombocitopenia y la aci-

dosis metabdlica apoyan el diagndstico de entero-
colitis necrosante; sin embargo, hicieron falta datos
clinicos como la presencia de sangre oculta en heces
y el estudio de imagen del abdomen.

Sindrome meningeo. En la literatura se reportan
diversas causas, como la encefalopatia hipdxico-
isquémica, que en el presente caso no tiene sustento;
metabolicas, como la hipernatremia con que cursaba
nuestro paciente, y la persistencia de acidosis meta-
boélica, que puede perpetuar el dafio y que también
obliga a descartar errores innatos del metabolismo;
infecciosas, que en éste paciente fueron una causa
muy probable por la presencia de meningitis bacte-
riana y, en cuanto a las virales, se reportd serologia
positiva para rubéola en suero materno; sin embargo,
no se reportaron caracteristicas clinicas de un sin-
drome de rubéola congénita. Las causas hemorragi-
cas, malformaciones cerebrales, toxicas y genéticas
tampoco tuvieron sustento en la historia clinica.
Deshidratacion. La caracteristicas principales son:
mucosas secas, saliva filante, piel poco turgente,
ojos hundidos sin lagrimas, oliguria, pulsos distales
débiles, pérdida de 15% de peso corporal. Se descri-
ben cuatro causas de deshidratacion hipernatrémica:
1) pérdida excesiva de agua libre por via gastroin-
testinal, aumento de pérdidas insensibles o drenajes,
los cuales no se reportaron en nuestro paciente; 2)
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ingesta excesiva de sodio, en este caso la correccion
de bicarbonato sodico por presencia de acidosis me-
tabolica pudo haber perpetuado el cuadro, pero no
justifica su presentacion inicial; 3) disminucién de la
ingesta de agua ante el rechazo de la via oral por 12
horas, que es la causa mas probable; 4) alteraciones
endocrinoldgicas donde destaca la presencia de dia-
betes insipida secundaria a lesion del SNC; si bien el
paciente presenta hipernatremia y osmolaridad séri-
ca aumentada, no se reporta gasto urinario y la os-
molaridad urinaria se encuentra dentro de los limites
normales, por lo que no se contd con elementos su-
ficientes para realizar este diagnostico. Secundario a
la deshidratacion presentd elevacion de la creatinina
de 3 mg/dl, oliguria, acidosis metabdlica, filtracion
glomerular de 7.7 ml, fraccion excretada de Na (0.9),
lo que apoy¢ el diagnéstico de insuficiencia renal
aguda pre-renal.

Todo médico de primer contacto debe identificar los
signos de alarma recomendados por la OMS e iniciar co-
bertura antibidtica contra los posibles agentes patdogenos
adquiridos en la comunidad, debido a que la meningitis
es la principal afeccion en la sepsis de inicio tardio. Los
antibidticos con buena penetracion en el SNC, como la
ampicilina y una cefalosporina de tercera generacion,
deben ser los de primera eleccion. La sepsis neonatal se
presenta con una incidencia de 1 a 5/1000 RN vivos, con
una mortalidad de 20-25%. La meningitis bacteriana se
presenta en 25% del total de las causas de sepsis neonatal;
dentro de los principales agentes etioldgicos se reportan:
Streptoccocus del grupo B, seguido por E. coli, Staphyloc-
cocus aureus, Klebsiella pneumoniae y Pseudomonas.'?
De las meningitis neonatales originadas por E. coli, 80%
son causadas por cepas portadoras del antigeno capsular
K1, el cual favorece la supervivencia del germen en el
torrente sanguineo y propicia su paso por la barrera he-
matoencefalica.’

La incidencia de la onfalitis es de 0.7% en RN; los
agentes etioldgicos reportados en la literatura son Sta-
phyloccocus aureus, Streptoccocus grupo A, E. coli y
Klebsiella. Los principales mecanismos de diseminacion
son el retraso en la obliteracion de los vasos umbilicales,
que permiten el acceso directo de los microorganismos al
torrente sanguineo, y la formacion de trombos sépticos y
migracion a diversos organos. Destaca que no se dio el

seguimiento y no se cont6 con el cultivo de la secrecion de
la cicatriz umbilical, ya que el diagnéstico de la onfalitis es
principalmente clinico y se confirma con el aislamiento del
germen en cultivos. En una revision realizada por Cochra-
ne 2011 para el cuidado del cordon umbilical se encontrd
que no han cambiado las recomendaciones con respecto a
las publicadas en 1998, que citan que para la manipulacion
del corddn se deben lavar las manos con agua y jabon, y
este debe mantenerse seco y expuesto al aire o cubierto
ligeramente con ropa limpia. No hay suficiente evidencia
para recomendar el uso generalizado de antimicrobianos
topicos; la decision de utilizarse dependera en gran medi-
da de las circunstancias locales. De los mas utilizados se
encuentran: alcohol al 70%, clorhexidina, sulfadiazina de
plata, tintura de yodo; sin embargo, se ha reportado que se
retrasa el desprendimiento del cordon con el uso de estos
antisépticos,*’ lo que podria favorecer la presentacion de
la onfalitis.

Dellinger y colaboradores publicaron los factores
pronosticos en los recién nacidos con choque séptico,
describiendo que las infecciones becterias por gram ne-
gativos causan 38% de los casos y 62.5% de la mortalidad
por sepsis.® En un estudio retrospectivo realizado en el
HIMFG en 1998 se informa una incidencia de meningitis
bacteriana 32.3/1000 observando un predominio de bacilos
gram negativos 61% y mortalidad de 23%.’

El paciente continué con inestabilidad y deterioro he-
modinamico y con los criterios para integrar el diagnostico
de choque séptico. Para la estabilizacion ventilatoria y
hemodinamica, se decidio la intubacion orotraqueal, y
la colocacion de un catéter venoso central, se inicid la
rehidratacion con bolos de liquido de 10 ml/kg; es muy
importante estar atentos a la presencia de signos de so-
brecarga hidrica, como aumento del trabajo respiratorio,
estertores, ritmo de galope y hepatomegalia. No se logro la
estabilizacion hemodinamica, por lo que se inici6 el apoyo
aminérgico; se reportd hemoglobina de 7 g/dl posterior a la
colocacion del catéter, por lo que se sospechd hemorragia
aguda ya que no se reportaron en la historia clinica datos
de sangrado activo ni de coagulopatia.

En el abordaje inicial del estado de choque en el
neonato se deben considerar datos clinicos como: cia-
nosis, soplo cardiaco, diferencias de presion arterial en
las extremidades y pulsos, para valorar el monitoreo
electrocardiografico y el uso de prostaglandinas. Otra
situacion que se debe considerar es que los errores innatos
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del metabolismo pueden simular un choque séptico, lo
cual se consideré por la presencia de acidosis metabolica
y anion gap elevado; sin embargo, el amonio dentro de
parametros normales y cetonas negativas en orina no son
suficientes datos para descartar el diagndstico, ya que no
se cuenta con sustancias reductoras o el resultado del
tamiz metabolico.®

Debemos destacar que los planes de hidratacion
son una terapéutica establecida para los pacientes con
deshidratacion secundaria a diarrea; en este paciente no
correspondia, ya que no se contaba con antecedentes de
pérdidas gastrointestinales y si con el de rechazo a la
via oral. La meta del tratamiento para la deshidratacion
hipernatrémica es corregir el nivel sérico de sodio y
el volumen extracelular, a fin de preservar la circula-
cion y la funcion renal, utilizando cargas de solucion
fisiologica al 0.9% o ringer lactato a razon de 10 ml/kg
hasta restablecer la estabilidad hemodinamica cuando
ésta se encuentra comprometida. El calculo de liquidos
incluira los de requerimiento base y el déficit de agua
libre con una solucién hipotoénica. Otro objetivo es la
disminucién de niveles de Na de 10-12-15 mEq/l/dia a
razén de 0.5 mEq/l/h, y la correccion deben realizarse
lentamente durante 48-72 horas, con vigilancia de Na
sérico cada 4 horas hasta lograr normalizar los niveles.
En nuestro paciente se rebasaron los limites de la correc-
cion, lo que pudo ocasionar la mielonisis pontina central
y extrapontina, la hemorragia cerebral, la subdural y la
parenquimatosa.’ El manejo de liquidos en una deshi-
dratacion hipernatrémica asociado a una insuficiencia
renal dificultaron la estabilizacion hemodinamica del
paciente. El no identificar el estado de choque en sus
fases iniciales permitié se perpetuara la hipoxia tisular
y la acidosis metabdlica, lo que llevo al paciente a una
disfuncién organica multiple.

Se inicio tratamiento con fenitoina y, posteriormente,
con acido valproico; la presencia de la funcion renal alte-
rada puede perturbar significativamente el aclaramiento de
los anticonvulsivos aunque, por lo general, sélo cuando la
tasa de filtracion glomerular cae por debajo de 10 ml/min
(7.7 ml/min en nuestro paciente) la fenitoina y valproato
se debieron ajustar a dosis renales.

El Consenso Europeo 2007 report6 las recomendaciones
para el manejo del estado epiléptico en pacientes pediatricos
menores de 4 afios: iniciar con benzodiazepina hasta en dos
ocasiones y continuar con medicamentos antiepilépticos; si

no se logra el cese iniciar coma barbitlirico. Sin embargo,
no se reportan protocolos de estado epiléptico neonatal.!*!

El estatus epiléptico (ES) fue refractario, ya que no se
controlo6 con el empleo de tres farmacos subsecuentes a
dosis completas con duracion mayor de 60 minutos. Se
ha reportado que la mortalidad global del ES en nifios
es de hasta 2.3%; sin embargo, en los ES refractarios
se eleva hasta 25-40%" debido a que la prolongacion
de las descargas paroxisticas de las neuronas de la
corteza cerebral llevan a la alteracion y al fracaso de
la homeostasis y a la autorregulacion cerebral con hi-
potension arterial, hipertension intracraneal, hipoxia
cerebral e hipoglucemia, instalandose diversos circulos
viciosos que conducen al fracaso hepatico y renal, a la
coagulacion intravascular diseminada y a la muerte.
Por ultimo, se debe mencionar que los medicamentos
empleados tienen efectos secundarios importantes como
son: vasodilatacion, depresion del miocardio, inesta-
bilidad hemodinamica, hipotension, bradicardia, paro
cardiaco, oliguria, depresion respiratoria y apnea; todo
lo anterior pudo contribuir al paro cardiorrespiratorio
que el paciente presentd y que no respondi6 a maniobras
avanzadas de reanimacion.

La causa de la muerte fue la disfuncion organica
multiple que involucrod los sistemas cardiovascular, re-
nal y neuroldgico. El edema cerebral se relaciond con
la correccidon aguda de la hipernatremia y con el estado
infeccioso agregado.

Los diagnésticos finales fueron los siguientes: el
paciente presentd onfalitis, meningitis, sepsis, choque
séptico, deshidratacion hipernatrémica grave y estado
epiléptico refractario.

Cometario de Neurocirugia (Dr. Fernando Chico Ponce
de Ledn)

En las imagenes mostradas de la tomografia y la resonan-
cia se observa edema cerebral con discreta hipodensidad
de la region pontina y a nivel de la base frontal y lateral;
mientras que en la resonancia magnética desaparece la
cisterna en la base, en el corte axial hay hipointensidad
en el puente y en la region de la base temporal y frontal.
Es evidente el edema de tejidos blandos y edema cerebral
de moderado a severo; en el corte sagital paramedial se
observa la disminucién de la intensidad en el puente y en
el resto del parénquima, por lo que concluyo que el edema
cerebral es de grado moderado a severo.
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Comentario de Neonatologia (Dra. Edna Vazquez Solano)
La combinacién de la hipernatremia, la insuficiencia renal,
el choque séptico y la meningitis hicieron muy dificil el
manejo de liquidos y electrolitos en este paciente y lo lle-
varon finalmente a la muerte; por esta razén le he pedido
un comentario al Dr. Veldzquez Jones, quien es experto
en el area de Nefrologia y del manejo de la homeostasis.

Comentario de Nefrologia (Dr. Luis Velasquez Jones)
La hipernatremia grave (200 mEq/l) que se observo al
ingreso de este paciente fue consecuencia de una ineficaz
o inadecuada lactancia materna; se reunieron las diversas
condicionantes para este diagnoéstico que incluyeron:
madre joven (17 afios), primipara y corta estancia hos-
pitalaria posparto (12 horas), lo que impidi6 realizar el
adecuado entrenamiento o recibir suficiente informacion
sobre la lactancia materna. En estos casos las madres no
reconocen la desnutricion progresiva y la deshidratacion
que presenta el recién nacido por aporte insuficiente de
nutrientes y liquidos.'*

La hipernatremia grave, por si misma, condiciona el paso
de liquido intracelular al espacio extracelular, con reduccion
aguda del volumen celular cerebral en las fases iniciales; lo
anterior puede conducir a la separacion del tejido cerebral de
las meninges y a la ruptura de las delicadas venas que unen
ambas estructuras, provocando hemorragias intracranealas
e intracerebrales.'® Por otro lado, con el manejo de liquidos
por via intravenosa instituido, se produjo en este nifio un
descenso relativamente rapido de la natremia (25 mEq/l/dia,
superior al limite recomendado de no mas de 15 mEq/1), lo
que influy6 en el desarrollo del edema cerebral de grado
moderado que se presentd.”!

Los dos factores mencionados en el parrafo anterior,
hipernatremia grave y descenso rapido de la natremia,
pueden condicionar el desarrollo de desmielinizacion os-
moética con mielinolisis tanto pontina como extrapontina.'

En el paciente fue evidente el desarrollo de insufi-
ciencia renal aguda con necrosis tubular aguda debido
al estado grave de hipovolemia (pérdida de 16% de peso
con relacidn al peso al nacimiento) y sépsis a su ingreso;
con excepcion del estado de acidosis metabolica grave,
las alteraciones electroliticas pudieron ser manejadas
adecuadamente por lo cual no se instald un procedimiento
de dialisis.'*

Finalmente, en este paciente fue evidente el desarrollo
de acidosis lactica, ya que desde su ingreso los niveles de

lactato fueron superiores a 5 mmo/l (al ingreso 5.9 mmol/l,
al cuarto dia 19 mmol/l), consecuencia del cuadro grave
de septicemia (acidosis lactica tipo A).'*!” El tratamiento
basico de la acidosis lactica consiste en corregir la causa
subyacente; en este caso se requeria mejorar la perfusion
tisular, la funcién cardiaca y la eliminacion del cuadro
séptico.® La administracion de bicarbonato de sodio en pa-
cientes con acidosis lactica es ain motivo de controversia
y, en forma general, no se recomienda su uso. Un efecto
paradojico del uso de bicarbonato es que, a medida que
se incrementa el pH plasmatico se puede inducir mayor
sintesis de acido lactico por medio del estimulo de la via
glucolitica de la fosfofructocinasa. En estas circunstancias
puede requerirse tratamiento dialitico.™

Comentario de Patologia Clinica y Experimental (Dra.
Maria de Lourdes Cabrera-Muioz)

En la autopsia se encontr6 un recién nacido con hematoma
subgaleal, cicatriz umbilical con costra hematica central
y trombosis reciente de vasos umbilicales; microscopica-
mente los vasos presentan trombosis reciente y vasculitis
(Figura 4). El cerebro estd aumentado de peso (450 g vs
382 g), presenta patrén normal de circunvoluciones, apla-
namiento de los surcos, congestion de vasos y coloracion
blanquecina de leptomeninges. Los cortes coronales del
cerebro muestran disminucion del tamafio de los ventricu-
los cerebrales, corteza mal definida y coloracion grisacea
de la substancia blanca. No se identificaron alteraciones
en los nucleos basales (Figura 5). Los cortes transversales
del tallo cerebral presentaron congestion vascular. En el
estudio histologico del cerebro se observo leptomeningitis
purulenta con escasos bacilos gram negativos, datos de
edema y necrosis reciente multifocal de neuronas corti-
cales, en el puente hay zonas palidas en la porcion ventral
central y del lado derecho, que corresponden a mielinolisis
pontina, caracterizadas por areas de desmielinizacion con
vacuolacion del neurdpilo y necrosis de oligodendocitos
(Figura 6). No se encontrdé mielinolisis extrapontina en
nucleos basales, ni en tdlamo ni cerebelo.

El pulmoén izquierdo se encontrd atelectasico por la
presencia de neumotorax e, histolégicamente, con hemo-
rragia intraalveolar reciente multifocal.

Otros hallazgos fueron: hepatomegalia, colestasis ce-
lular y ductal, esteatosis hepatica macro y microvesicular,
datos anatdmicos de choque con necrosis tubular aguda
(Figura 7), miopatia visceral con bandas de contraccion en
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Figura 4. A) Cicatriz umbilical con costra hematica central donde se observan dos arterias uterinas en la parte posterior. B) Fotografia que
muestra trombosis reciente de una arteria. C) Arteria umbilical y D) vena umbilical con trombosis reciente, necrosis e infiltrado inflamatorio
agudo en la pared.

vejigay tubo digestivo, y cultivos post mortem de sangre,
pulmones e intestino positivos para E. coli.

La mielinolisis central pontina y extrapontina son poco
frecuentes en Pediatria. El paciente presento varios de los
factores asociados en nifios a esta alteracion (Cuadro 4),
por lo que se necesita un estudio histopatoldgico detallado
del cerebro ya que, en fases tempranas, no es posible su
diagnostico por estudios de imagen.'s!?

Los diagndsticos anatomopatolégicos finales se enlistan
a continuacion:

Sepsis por E. coli
Factor predisponente: Onfalitis aguda

Meningitis bacteriana

Edema cerebral 450 g vs 382 g
Deshidratacion hipernatrémica
Mielinolisis pontina central
Status epiléptico

Comentario de Neonatologia (Dra. Edna Vazquez Solano)
Este paciente no presentaba los factores de riesgo para
evolucionar con sepsis neonatal, como prematurez, rotura
prematura de membranas, etcétera. Tristemente, se trata
de una causa totalmente prevenible, como la onfalitis,
la que origind el cuadro de sepsis y, posteriormente, las
complicaciones tan temibles como la insuficiencia renal y
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Recién nacido con onfalitis y deshidratacién hipernatrémica

Figura 5. A) Cerebro con meninges opacas y congestion vascular. B) Corte coronal a nivel de nucleos basales donde se observa una
disminucion del tamafio de los ventriculos por edema y coloracion grisacea de la substancia blanca. C) Leptomeninges con infiltrado denso
por polimorfonucleares, macréfagos y escasos linfocitos. D) Fotografia de la corteza con datos de edema y necrosis neuronal reciente.

la meningitis que llevaron a la muerte a nuestro paciente.
Es notorio que en la interconsulta con Infectologia se dice
que no hay onfalitis, nadie mas se ocupa de ella. Por esta
razon he solicitado un comentario a cerca del diagnostico
y tratamiento de la onfalitis.

Comentario de Infectologia (Dr. Sarbelio Moreno Es-
pinoza)

El cordon umbilical normal se desprende entre los 5y 8
dias de vida en los casos de parto vaginal y alrededor de un
dia después, posterior a la operacion cesarea. El desprendi-
miento se inicia por la trombosis de los vasos umbilicales
y la contraccion de las estructuras proteicas dentro de su
pared. Posteriormente ocurre la necrosis del cordon umbi-

lical por neutréfilos fagociticos, seguida de la epitelizacion
del mufién umbilical.?® El ombligo se coloniza con las
bacterias del tracto genital materno y, posteriormente, con
bacterias ambientales a los pocos dias del nacimiento. Las
infecciones del corddn retardan la obliteracion de los vasos
umbilicales y proveen un acceso directo de los patogenos a
la circulacion sistémica.* Los principales factores de riesgo
para presentar onfalitis son: trabajo de parto prolongado,
parto en condiciones no estériles, rotura prematura de mem-
branas, infeccion materna, prematurez, bajo peso al nacer
(<2,500 g), cateterismo umbilical y manejo inapropiado del
cordon umbilical (aplicar ceniza de tabaco, clara de hue-
vo, etcétera).’! También se han implicado otros trastornos
como los defectos congénitos de las proteinas contractiles
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Figura 6. A) Corte histolégico del puente que muestra palidez en la porcion central y lateral derecha (asteriscos) (tincion con HE). B) Zona
central del puente con mielina palida, separada por espacios vacios; los astrocitos, oligodendrocitos y neuronas con picnosis nuclear y
degeneracion del citoplasma (tincion con HE; aumento original). C) En la tincion para mielina se observa separacion de las fibras (tincion

con luxol fast blue).

Figura 7. Rifiéon inmaduro; nétese la degeneracion del epitelio
tubular.

y los factores inmunologicos (defectos en las moléculas
de adhesion leucocitarias, motilidad de los neutrdfilos y
produccién de interferén). Clinicamente se caracteriza por
edema peri umbilical, eritema y dolor con o sin descarga.
La onfalitis se clasifica en 3 tipos, dependiendo de su ex-
tension: 1) solo descarga purulenta, 2) celulitis y linfangitis
de la pared umbilical y 3) extension de la inflamacion a la
grasa subcutanea y las facias profundas. Los organismos
responsables dependen de la localizacion geografica. En
los paises desarrollados, los patogenos incluyen Staphylo-
coccus aureus, Staphylococcus epidermidis, estreptococo
Ay B, Escherichia coli, Klebsiella, Pseudomonas y Clos-
tridium difficile. El tétanos es un patégeno importante en
paises desarrollados. En algunas maternidades se han im-
plicado estreptococos del grupo A 'y Staphylococcus sp en
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Recién nacido con onfalitis y deshidratacion hipernatrémica

Cuadro 4. Mielinolisis pontina central y extrapontina

Fisiopatologia
* Hiponatremia
* Hipernatremia
« Correccion rapida de hiponatremia
« Correccion rapida de hipernatremia
» Desnutricion, alcoholismo (adultos)

conglomerados de nifos hospitalizados. La diseminacion
localizada produce complicaciones de la pared abdominal,
mientras que la diseminacion a partir de los vasos umbilica-
les o portales resulta en enfermedad intrabdominal.?>** Los
nifios de ambos grupos de diseminacion corren el riesgo de
escalar a sepsis y muchas veces es demasiado tarde cuando
un médico los revisa.

Comentario de Neonatologia (Dra. Edna Vazquez Solano)
Como se mencionod anteriormente, la indicacion que ha
mostrado mayor beneficio sobre el cuidado del cordon
umbilical es mantenerlo limpio y seco; incluso aplicar
sustancias como la clorhexidina o el alcohol, aunque no
esta contraindicado, no muestra mayor beneficio en com-
paracion con mantener limpio y seco el muion.

Comentario de Endocrinologia (Dra. Ana Carolina Hill
de Titto)

En Africa, existen estudios recientes donde si se reco-
mienda el uso de clorhexidina, dadas las condiciones
de higiene y las costumbres que se manejan en distintos
grupos de ese lugar.

Comentario de Neonatologia (Dra. Edna Vazquez Solano)
En estos estudios, se concluye que es mejor utilizar clor-
hexidina o alcohol al 30% que las costumbres de cubrir
con cualquier otro material el mufion, pero la recomenda-
cion de mantener limpio y seco el mufion umbilical sigue
siendo la principal.

He solicitado un comentario al Dr. José Mariel acerca
del manejo del estatus epiléptico ya que, aunque sabemos
que es necesario yugular las crisis convulsivas, el efecto
de los medicamentos utilizados también pueden contribuir
al mayor deterioro de los pacientes.

Comentario de Electroencefalografia (Dr. José Mariel)
El estado epiléptico neonatal no es de las entidades
neuroldgicas frecuentes, afortunadamente; presenta una

evolucion catastrofica cuando se acompafia de trastornos
metabdlicos, ya sea por las condiciones inherentes a la
presencia de procesos infecciosos o por errores innatos
del metabolismo. Las consideraciones metabdlicas mas
importantes son la hipoglucemia y la hipocalcemia, que se
presentan per se en eventos convulsivos provocados. Entre
los medicamentos de eleccion para el estado epiléptico
neonatal se encuentran el fenobarbital (ya no disponible
en el mercado) y la difenilhidantoina, en dosis de 20 mg/
kg/dia; en caso de persistir eventos predominantemente
motores, como serian los eventos tonicos o mioclénicos,
se asocian benzodiacepinas, principalmente midazolam.
Cabe mencionar que la administracion de benzodiacepinas
asociadas a difenilhidantoina produce efectos adversos con
los receptores de difenilhidantoina.

Como otra alternativa se ha propuesto el uso de acido
valproico (15 a 30 mg/kg/dia en impregnacion) o el uso
de tiopental; sin embargo, en diferentes centros neonatales
no se cuenta con experiencia en uso continuo de terapias
farmacoldgicas.

No fue posible abortar el patron de crisis en este pacien-
te por los efectos metabdlicos asociados, ademas de que
los farmacos no pudieron inhibir los patrones excitadores
ni aumentar los patrones de inhibicion.

Ante los egresos tempranos del binomio madre-hijo,
el pediatra debe asegurarse de que la alimentacion del
bebé serd suficiente y de que la mama ha entendido la
importancia de que, en tanto la produccion de leche
materna no este plenamente establecida, se puede y se
debe complementar con formula lactea para garantizar
un buen aporte de nutrimentos, de agua y de glucosa al
bebé. También debe informar que el cuidado del cordon
umbilical consiste basicamente en mantenerlo limpio y
seco y es necesario evitar que se cubra con fajeros, gasas,
tela adhesiva, algodon, monedas, pasas, etcétera. Que lo
habitual es que el nifio moje de 8 a 10 pafales al dia.

Es esencial el reconocimiento de los datos de deshidrata-
cién y choque en el cuidado urgente de nuestros pacientes.
No se debe olvidar que la deshidratacion por falta de aporte
suele acompaiiarse de hipernatremia y, por lo tanto, se debe
tener especial cuidado en que la correccion del sodio sérico no
sea demasiado rapida, ya que existe el riesgo de mielinolisis.

Autor de correspondencia: Dra. Edna
Vazquez Solano
Correo electronico: ednapvs@yahoo.com
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