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IN!RODUGGION 

En .el servicio de Terapia tntensiva Neonatal del Instituto Nacional 

de Perinatolog{a, se ha observado un aumento en la incidencia de 

neonatos con persistencia del conducto arterioso aórtico pulmonar. 

Durante la vida intrauterina la circulación fetal prescinde de los pu.!:_ 

manes para La oxigenaci6n de la sangre, función que desempeña la 

placenta a través de los Lechos placentarios y la circulación, p:?.ra 

la distribución se hace por el sistema circulatorio mediante la co­

municación entre los dos sistemas, el arterial y el vcn·oso, lo cual 

permite la combinación de ambas sangres, pero que dado el alto po.r_ 

centaje de hemoglobina en los neonatos realiza el crecimiento y de­

sarrollo de producto sin problemas. 

La sangre arterial oxigenada procedente de la placenta, ingresa al 

feto por la vena umbilical y retorna por las dos arterias umbilica­

les; una parte de la sangre oxigenada se distribuye en los sinusoi­

des hepáticos, hueco or-gánico que recibe sangre arterial con alta 

concentración de oxígeno, otra parte de la sangre oxigenada se des­

vfa del h{gado pasando a través del conducto de Arancio, el cual d.=_ 

semboca en la vena cava in!erior donde se mezcla con sangre veno­

sa procedente de los miembros inferiores fetales. Esta sangre coI".!2. 

binada entra en la allrÍcula derecha y es conducida hacia el agujero 
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de Botal por La váL vula de la vena cava inferior, llega al ventrículo 

derecho de donde La sangre es enviada por La arteria pulmonar ha­

cia los pulmones donde e.ne u entra gran resistencia y pasa hacia el 

conducto arterioso y aorta descendente para regresar a la placenta 

por Las arterfas umbilicales. 

EL conducto arterioso es una estructura embrionaria que une la ar­

teria pulmonar con la aorta, su situación se encuentra a nivel de 

aorta inmediatamente por debajo del nacimiento de La arteria subcl:!:_ 

via izquierda y conecta con la arteria pulmonar en su bifurcación. 

En el momento del nacimiento .el conducto arterioso, la vena umbi­

lical y las arterias umbilicales dejan de ser funcionantes con La in­

terrupción de la presión sanguínea en la cava inferior y en la aur.f. 

cula derecha, debido a que los pulmones están aireados y a que el 

flujo sanguíneo pulmonar aumenta considerablemente La presión en 

la aurícula izquierda, es mayor que en La derecha, est~ presión el~ 

vada presiona al septum primario contra el septum secundario ce­

rrando el conducto arterioso, el cual se ocluye por la proliferación 

del tejido endotelial fibroso. 

AL nacimiento, Los pulmones se expanden y el cambio de presión al_ 

mos.férica permite ta entrada de aire a Los alveolos pulmonares y 

la circulación sufre cambios con La expansión de los pulmones al 
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iniciarse La respiración, la persistencia se abate 1 La sangre fluye I~ 

cilmente, y ya no es necesario el conducto arterioso qu_e se oblitera 

en la mayoría de Los casos durante Las primeras ocho semanas de 

vida extra u terina. 

En los prematuros de pretérm.ino, con enfermedad de membrana hia­

lina, La falta de presión impide el cierre de las comunicaciones aór­

tico pulmonar y se produce la persistencia del conducto arterioso que 

es más frecuente en el sexo femenino y en los recién nacidos con 

enfermedad de membrana hialina que se encuentran bajo La acción de 

un ventilador de presión Baby Byrd. 

El diagnóstico se realiza por auscultación, rayos X, de tórax, cate­

terismo cardíaco y ecocardiografía; la presencia de esta entidad re­

quiere de un tratamiento farmacológico o el cierre quirúrgico del 

conducto, así como también de cuidados especiales y tratamiento 

oportuno en La insuficiencia respiratoria) y poder evitar complicacio -

nes mayores como es la displasia broncopulmonar y displasia retro-. 

Len~l, secuelas severas debidas a la toxicidad del oxfgeno por eXP,2. 

sición prolonga~a con altas concentraciones. 

La participación del personal de enfermería es importante en la de­

tección de sí'ntomas y signos indicativos de ta persistenc~a del con-. 

dueto arterioso aórtico Pulmonar, así como su diagnóstico y trata-
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miento oportuno. Por esta razón se ha seleccionado un paciente re-

cién nacido de 31 ~ ~ semana·s de gestación para realizar el. estudio 

clínico en proceso de atención de enfermería. 

Campo de la inve.stigación: 

El estudio clínico se realizó en un. recién nacido de 31.5 semanas 

de gestación con insuficiencia respiratoria severa y persistencia del 

conducto arterioso aórtico pulmonar# en el servicio de terapia inten­

siva neonatal del Instituto Nacional de Peritanología. 

Objetivos: 

Actualizar Los conocimientos sobre los avances en el diagnóstico y 

tratamiento de persistencia del conducto arterioso aórtico pulmonar 

en el recién nacido prematuro. 

Decrecer Las manifestaciones del cuadro mediante la aplicación de 

las medidas terapéuticas indicadas • 

..... 
Aplicar la atención de enfermería sistematizada y específica a los 

problemas detectados. 

Metodologfa: 

Para la composición del marco teórico se utilizó Las técnicas de 

investigación documental a través de fichas bibliográficas y fichas 

de trabajo. 
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En el estudio clfnico se aplicar= las etapas del proceso de atención 

de enfermería. 

1. Recolección de datos mediante el instrumento de la historia 

clínica de enfermerí'a. 

Z. Del análisis de la información obtenida se realizó la detección 

de problemas y con ellos se estructuró .el diagnóstico de en-

!ermería. 

3. Cada uno de los problemas se desarrolló en el plan de atención 

de enfermería; donde se aplicó en la fundamentación científica 

la información del marco teórico. 

4. La operacionalización de las acciones se evaluaron de acuerdo 

a ~os resultados obtenidos. 
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L MARCO TEORICO 

1 .1 Embriologfa del aparato cardiorespiratorio 

Corazón: 

El corazón se desarrolla a partir del mesodermo esplacnopleural, 

el cual origina un área en forma de herradura en la parte anterior 

del disco embrionario. En la línea media de esta región se forman 

dos tubos endoteliales que acabarán uniéndose para formar un sólo 

tubo card(aco. Las dos venas umbilicales desembocan en el extre­

mo caudal del tubo cardíaco, mientras que las dos aortas primitivas 

parten de su extremo cefálico. El mesodermo esplacnopleural cir-

cundante se condensa para formar el manto mioepicárdico. Entre 

el tubo card(aco y el manto, el tejido conectivo del tubo se transfo!'.. 

rna en gelatina card(aca, la cual se desarrolla en el tejido subendo-

cárdico. El tubo interno originará. el endocardio, mientras que el 

tubo externo dará lugar al miocardio y al epicardio. Mientras se 

forma el· pliegue de la cabeza, el tubo cardíaco va a situarse dorsal 

"al celorna y ventral al intestino. El corazón se encuentra suspendl 

"iio de un mesenterio dorsal .{mesocardio). A través de este meso­

cardio dorsal se desarrolla más tarde el seno transverso. 
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El tubo cardíaco se divide en prominencias que de arriba abajo son: 

bulbo arterioso, ventrfculo primitivo y aurícula. El tronco arterio­

so puede apreciarse, pronto, del craneal al bulbo arterioso, y co­

munica con el. saco aórtico. El seno venoso aparece inferior p. La 

aurícula y presenta dos astas• cada una de Las cuales está formada 

por La confluencia de a.na vena cardinal común, una vena umbilical 

y una vena vitelina. Mientras el tubo cardíaco continúa su crecí -

miento a partir del ventrículo primitivo se lorma un asa bulboven­

tricular en forma de "U", y el bulbo arterioso protuye hacia la iz­

quierda y cranealmente. Mientras se forma el asa, la aur(cula se 

desplaza cefálicamente ~l asa bulboventriculá.t y va a situarse estr~ 

chamente adosada a ella. El seno venoso se desplaza cranealmente 

en situación dorsal a la aurícula. La aurícula primitiva se ensan­

cha por la derecha y por la izquierda. La división entre el bulbo 

arterioso y el ventrículo se pierde y aparece una sóla cámara ve.:i-

tricular. El corazón corrlienza a contraerse hacia et d{a 2Z, esta-

bleciéndose una corriente circulatoria de flujo y reflujo. Hacia el 

final de semana 4 • la circulación se hace unidireccional; el cora­

zón se divide entre Las semanas 4 y s. 

Aurfcula: 

División del canal auriculoventricular; en Las paredes dorsales y 

ventral del canal auri'culoventricutar se forman unos cojines endo-
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cárdicos. Durante La. Sa. semana Los cojines crecen uno hacia otro 

y se unen, dividiendo el canal en dos mitades, derecha e izquierda. 

División de La aurícula primitiva. Et seno venoso desem.boca en la 

futura aurícula primitiva. A cada lado del seno venoso se forman 

las válvulas venosas derecha e izquierda. que acabarán uniéndose 

en su porción cefálica !Jara formar el septum 11 spurium1
'. Durante 

ta sexta semana en la línea media de la pared dorsal auricular, se 

!orma un tabique en forma de media luna que será el septum prim~ 

río. Dicho tabique crece hacia la pared ventral dividiendo a la au-

rfcula .Primitiva en dos aurículas y se une con el cojín aurículoven-

tricular, a medida que el septum primario se aproxima ·al cojín, la 

abertura va reduciéndose progresivamente cuando et septtim primario 

se une con el "lado izquierdo del coj(n, el foramen desaparece y apa-. 

rece el foramen secundario¡ el septum secundario aparece en La 

pared ventrocraneal y crece en forma de media luna hacia ta pared 

dorso caudal. El septum primario degenera en su extremo dorsal 

y el resto del tabique forma la válvula del foramen oval. !/ 

Seno venoso. Toda la sangre venosa entra en ta aurícula ... derecha 

a través ·del seno venoso, el cual tiene dos astas 1 derecha e izquie.!. 

da, durante la cuarta semana el asta derecha se agranda y el asta 

izquierd~ pasa a ser tributaria y dará Lugar al seno coronario. Es-

!/ England A., Majorgie; Gran Atlas de la vida_~tes de nacer, 
p. l oz. 
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v tos cambtos son el resultado de los shunts sanguíneos izquierda de-

recha, mientras la aurícula crece el seno venoso se une a la pared 

dorsal. Las venas derecha anterior y cardenal común Iorrnarán la 

vena cava superior, La vena vitelina derecha formará la porción te.!:. 

rriinal de la vena cava inferior y la vena umbilical derecha regresa 

y desaparece. La mayor parte de la aurícula deriva del seno veno­

so, es de paredes lisas. La aurícula, primitiva forma la orejuela, 

con músculos pectíneos en sus paredes. 

El septum spurium y la parte superior de la válvula venosa derecha 

formarán juntos La crista terminalis. La parte inferior de La vál vu­

la venosa derecha formará .válvulaA de la vena cava inferior y del 

"seno coronario. La Única vena pulmonar desemboca en La au·rfcula 

izquierda, mientras la aurícula crece, la vena pulmonar· y sus cua­

tro tributarios (dos de cada pulmón}, se incorporan en .sus paredes, 

esta parte de la aurícula es de paredes _lisas, mientras que La par­

te derivada de la aurícula primitiva presenta músculos pectfne6s en 

sus paredes .Y 

Ventrfculo: 

División del ventrículo primitivo. El ventrículo primitivo se divide 

y ~-·p. 104 
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en dos mitades (derecha e izquierda) por un tabique interventricular 

que se desarrolla a partir del suelo cercano al. ápex ventrículo pri-

mitivo. Este tabique, en forma de media luna. crece cranealmente 

hacia el cojín au·riculoventricular. El orificio interventricular situ~ 

do entre el borde del tabique interventricular y los cojines endocár-

dicos unidos desaparece durante la 7a. semana, cuando el reborde 

bulbar derecho, el reborde bulbar izquierdo y el tejido del cojín au-

rículoventricular se unen. 

Paredes ventriculares. En las paredes vcntr·iculares apart:cen unas 

masas esponjosas de fascículos· musculares, algunos de Los cuales 

darán Lugar a Las columnas carnosas y a otros .de los múculos papl. 

Lares y a Las cuerdas tendinosas. 

División del bulbo arterioso y tronco arterioso. Durante La Sa. se-

mana aparecen en el bulbo arterioso y en el tronco arterioso dos 

rebordes, uno frente al otro, los cuales se dirigen hacia abajo y 

en espiral, hacia el co_razón. Estos rebordes se unen en la Línea 

media y dividen el bulbo arterioso y el tronco arterioso en dos va-

sos: la aorta y el tronco de La arteria pulmonar. Finalmente, el 

bulbo arterioso se une a los ventrículos: el infundíbulo en el ven­

trículo derecho y el vestíbulo aórtico en el ventrículo izquierdo.V 

y Ibiderr:i_. , p. l 06. 
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Válvulas cardíacas: 

Las válvulas semilunare,. de La aorta y del tronco de La arteria pul_ 

monar se forman a partir de tres abultamientos subendocárdicos. 

Estos abultamientos se ahuecan y forman las cúspides, Las vál vu-

las tricúspide y mitral se forman de modo semejante. 

' 
Sistema circulatorio, sangre y vasos sanguíneosc-: 

La primera sangre y los primeros vasos sanguíneos se desarrollan 

a partir de los angioblastos en saco vitelino, talla de conexión y co-

rión. Durante la 3a. semana pequeños grupos de angi"3blastos ·Ior-

man unos islotes sanguíneos en el saco y en el tallO vitelino. En 

cada islote aparecen unas cavidades; las células centrales dan lugar 

a las células sanguíneas primitivas y las células periféricas dan tu-

gar en el endotelio vascular de Los vasos sanguíneos. Algunos islo-

tes se unen más tarde para !ornar vasos sanguínc~s. El mesoder-

mo que rodea los vasos dará Lugar al tejido conectivo y a Los ele-

.mentos ·vasculares de los mismos. 

Cuando los islotes sanguíneos se consolidan en el hígado en la Sa. 

semana, bazo en la semana l O y médula Ósea en las semanas 9 a 

12, la producción hematopoyética extraembrionaria desaparece en La 

semana 6. Después del nacimiento, únicamente La médula Ósea co!!.. 
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tinúa como Órgano hematopoyético.. La sangre fetal no coagula has­

ta la semana 10-12. 

-~ntes- de finalizar la tercera semana se forman los dos tubos cardÍ~ 

cos, los cuales se unen para formar un único tubo y, hacia el día 

20, se unen con los \raso~ del embrión, alantoides y saco vitelino. 

Hacia el final de la 3a. semana ya está establecido el sistema car-

diovascular y el corazón se contrae desde el seno venoso. Hacia el 

final de la 4a. semana l~.s contracciones establecen un flujo unidire~ 

CÍ'?nal. 

La sangre embrionaria regresa al corazón a través de Las venas ca!... 

dinales comunes anterior y( posterior, la placentaria lo hace a través 

de las venas umbilicales y la sangre procedente del saco vitelino re­

gresa a través de Las venas vitalinas. Los tres vas6s de cada Lado 

se unen al septum t:ransversum y penetra~ en el corazón. 

La sangre se dirige desde el corazón hacia el cuerpo a través de 

Los arcos aórticos y Las aortas dorsales, las cuales se un:irán pos -

teriormente para formar un sólo vaso, hacia la placenta, a través 

de las arterias umbilicales y hacia el saco vitelino a través de las 

arterias vitelinas. 
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Arterias: 

Cada arco branquial está irrigado por una arteria que procede del 

saco aó:-tico y desemboca en su aórta· respectiva {derecha o izquier-

da). Las dos primeras arterias degeneran antes de que hayan_apa-

reciclo Las últimas y La quinta es rudimentaria. En el Estadio XIV 

las aortas dorsales se alargan cranealmente para formar las arte-

rias carótidas internas y de la arteria del sexto arco branquial Pª.!. 

te una rama llamada arteria pulmonar, que irriga cada brote pulm.2_ 

nar. Las arterias del primer y segundo arcos branquiales dan lu-

gar a la arteria maxilar interna y a la arteria estapedia, respecti-

vamente. 

Arterias carótic;ias. Las arterias carótidas primitivas se forman a 

partir de Los terceros arcos aórticos. En un principio, las arterias 

de los arcos terceros y cu.irte están comunicadas por un segmento 

de la aorta; estos segmentos desaparecerán y las arterias origina-

Les del tercer arco darán Lugar a la ~orció~ proximal de Las caróti­

das internas, mientras que Las aortas formarán las porciones dista-

les. Las carótidas internas despiden Las ramas cerebrales anterior 

y media y una rama oftálmica que se dirige a la vesícula Óptica. 

Las carótidas externas pueden recibir una aportación de las raíces 

de las arterias d~l primer arco. S 

j/ ~-·p. 107 
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Arterias umbilicales: en el nacimiento, Las arterias umbilicales de-

jan de ser funcion3.ntes, pero su extremo proximal permanece igual 

y dan lugar a las ramas vesicales superiores que irrigarán la veji-

ga. 

Arterias vitelinas: las arterias vitelinas desaparecen y un nuevo v~ 

so dará lugar a la Única arteria mesentérica superior 1 que irriga el 

intestino medio. Más tarde se formarán el tronco celíaco para irri-

gar el intestino anterior y la arteria mesentérica inferior para irri-

gar el intestino posterior. 

Arterias intersegmentarias: existen aproximadamente 30 pares de 

arterias intersegmenta.rias, procedentes de Las arterias dorsales, 

que pasan sucesivamente entre los semitas. En el cuello se unen 

para formar la arteria vertebral. En el tórax y en el abdomen dan 

Lugar a las arterias intercostales y a las arterias tumbares respec-

tivamente •. La ~éptirna arteria. intersegrnentaria derecha contribuye 

a for~ar la subclavia derecha, mientras que ta séptima arteria in-

tersegmentaria izquierda da lugar a ta subclavia izquierda del adul-

to. Las quintas arterias lumbares forman, junto con las arterias 

umbilicales, Las arterias ilíacas primitivas .2/ 
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Tronco de La arteria pulmonar: cuando el anillo espiral divide al 

tronco arterioso., se forman dos vasos, el tronco de la ·arteria pul-

rnonar y ta aorta ascendente. Cuando esta división se extiende en 

el saco aórtico, la arteria del sexto arco branquial comunica con el 

tronco de la arteria pulmonar y las arterias restantes con la aorta, 

Aorta: La mitad izquierda del tronco arterio-;.o da lugar a la aorta 

ascentente; La arteria del cuarto arco íorma el cayado de La aorta 

y la aorta dorsal izquierda da lugar a la aorta descendente. ·La Pº!. 

ción distal de la arteria del sexto arco da lugar al conducto arteriE>~ 

so, 

Venas: 

Venas cardinales anteri. ores: la sangre procedente de los tres ple-

xos de La cabeza drena en las venas (pre) cardinales anteriores. 

Los vasos superficiales de los plexos dan lugar a los senos venosos 

"" 
durales y los vasos profundos dan lugar a las venas cereqrales • 

. Venas cardinales comunes: las venas cardinales anteriores y poste-

riore:s se unen para formar las venas cardinales comunes• que 'se 
1 

sitúan en el septum transversum y desembocan en el seno venoso. 

La vena cardinal común derecha da lugar a la vena cava superior, 

mientras que la izquierda será tributaria del seno coronario. 
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Venas cardinales posteriores: Las venas cardinales posteriores re­

cogen La sangre procedente de Las paredes del cuerpo, de La médula 

espinal y del mesonefros. Son ampliamente obliteradas por La pre­

sión que ejerce el mesonefros contra ellas y son sustituidas por un 

nuevo par de venas subcardinales. Estas se sitúan mediales al m.!:. 

sone!ros y comunican cori ·la anastomosis subcardi~al. 

Un nuevo conducto se forma para comunicar el muñón de la vena vJ.. 

telina derecha con La vena subcardinaL. Este canal, junto con La v.!:. 

na subcardinal derecha, el segmento sacrocardinal y la vena vitelina 

derecha, dará lugar a La vena cava inferior. 

Finalmente, aparecen las v:enas supracardinales, las cuales se rol!! 

pen en la región de los riñones, se unen por una anastomosis y fo!:, 

man Las venas ácigos y hemiácigos. La ra(z de (a vena ácigos ma­

yor se forma a partir de la vena cardinal pos.terior. 

Venas umbilicales y vitelinas: a cada lado, las venas .:.mbilicales 

y vitelinas pasan a través del septum ·transversum y entran en el 

seno venoso. En el lugar donde los vasos atraviesan el septum 

transversum son revestidos por los cordones hepáticos, formándose 

los sinusoides hepáticos. 
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La vena umbilical derecha se atrofia en ta 6a. semana• en su por-

ción caudal a esta regibn. La porción craneal a Los sinusoides he-

páticos de Las venas umbilicales derecha e izquierda y de La vena 

vitelina izquierda se atrofia. La sangre procedente de la placenta 

fluye a través de La vena umbilical izquierda, la conduce hacia la 

vena umbilical derecha, la cual se ha ensanchado para formar el 

conducto hepatocardíaco. 

En el nacimiento cesa el flujo placentario y la vena umbilical izquie.:!:_ 

da se convierte en el ligamento redondo, mientras que el condu~to 

venoso o de Arancio se convierte en el ligamento venoso o de :Aran-

cio. Los sinusoides hepáticos drenan en el conducto hepatocardíaco • 

el cual dará Lugar a la porción terminal de la vena cava inferior. 

Vena por'ta; con los caudales del hígado se forman ,tres grupos de 

vasos que cOrnun~can las dos venas vitalinas. Los vasos anastomo-

santes C'.raneal y caudal pasan ventrales al duodeno y los vasos me-

dios pasan dorsales al mismo. Cuando la vena vitelina izquierda d!:_ 

saparece entre las anastomosis craneal y media y La vena vitelina 

derecha desaparece entre la anastomosis media y caudal, se forma 

La vena porta. La porción interhepática de la vena porta se forma 

a partir de los slnusoides hepáticos derivados de La vena vitelina .f!./ 

y rbidem, p. 113 
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El conducto onfalomesentérico y la porción caudal de la vena viteli-

na desaparecen conjWltamente. 

Pulmones: 

En el dfa 26 se forma, en el suelo de la faringe un divertfculo res-

piratorio. A partir del extremo caudal de este divertfculo crecen 

dos brotes pulmonares que son rodeados por el mesodermo esplác-

nico. Estos dos componentes darán lugar a les pulmones. El ex-

tremo-. cefálico del di vertfculo formará la tráquea. Durante la Sa. 

semana el brote pulmonar izquierdo, más pequeño, se divide en dos 

·Lóbulos y el brote pulmonar derecho se divide en t:-es Lóbulos, los 

cuales se corresponderán con los bronquios principales y lóbulos 

del pulmón adulto. El bronquio principal derecho primitivo es niás 

vertical que el izquierdo. En esta fase los pulmones se asemejan 

a glándulas. Más tarde, los bronquios se subdividen varias veces 

(semana 24) para form'.'r el árbol bronquial, El epiteli? cilfndrico 

original se transforma prÚnero en epitelio cuboidal y después en e.!!_ 

carnoso.Y 

Los movimientos respiratorios aparecen antes del nacimiento y 

arrastran líquido amniótico al interior de Los pulm.anes. El lfquido 



procedente de las glándulas pulmonares l' traqueales también están 

presentes en las vías aéreas. 

En el nacimiento 1 la primera respiración debe vencer La resistencia 

elástica de los propios pulmones y la tensión superficial del líquido 

existente en ellos. Los alveolos cercanos a Los bronquios se dila­

tan entonces, mientras que los periféricos lo harán hacia el tercer 

o cuarto día del desarrollo posnatal. EL neonato posee·de una oct!!:_ 

va a una sexta parte del número de alveolos del adulto. Los alve,2_ 

lo~ continúan desarrollándose hasta aproximadamente los ocho años 

de edad. 

l .1. 2 ·Anatomía y fisiología del aparato cardiorrespiratorio: 

La estricta relación de los sistemas. circulatorio y respiratorio 

son más evidentes en la edad fetal y en el recién nacido en donde 

se originah los cambios funcionales anteriormente descritos. 

El aparato respiratorio consta de nariz, Iaringe, Laringe,· tráquea, 

bronquios y alveolos pulmonares. Sólo se describirán a partir de 

la laringe. Ésta
1 
situada en la parte media del cuello debajo de La 

lengua, delante de la faringe y a la altura de las 5, 6 y 7 vérte­

bras cervicales, a pesar de su continuidad con la faringe y. la trá-. 

quca es móvil en las direcciones vertical, anteroposterior y trans­

versal, su dimensión en el sentido vertical es de 44 milímetros, 
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43 milímetros en el sentido transverso y 30 en el anteroposterior, 

dichas medidas son para el hombre y varían según la edad, el sexo, 

puesto que en ta mujer ta laringe es más pequeña y en la época de 

ta pubertad crece de manera brusca para el sexo masculino .Y 

Conformación exterior: ta laringe puede ser comparada a· una pirá-

mide triangular, porque tiene tres caras, tres bordes y un vértice. 

Caras: posterior y dos anteroposterior, la posterior está abultada 

en su parte media (prominencia del coroides y de los ar~tenoides) 

escotada en su parte superior y limitada abajo por el repliegue ari-

tenoideo, lateralmente presenta dos canales limitados arriba por tos 

repliegues faringoepigl6ticos; Las caras anterolaterales corresponden 

al cri.;oides y al ata del tiroides revestido por el cuerpo tiroides. 

Bordes: uno anterior formado por el cardlago cricoides y el ángu­

lo saliente del cartHago Hroides y dos bordes posteriores formados 

por el borde posterior del cartftago ·tiroides. 

Vértice: el vértice de la pirámide laringe,· notablemente truncado co­

rresponde al .nacimiento de la trÍó.quea a nivel de ta séptima cervical. 

·Está formado por un orificio redondo. 

y Testud; Compendio de anatomía y fisiología, p. 245. 
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Base: la base situada detrás de la lengua, muestra de delante ha-

cia atrás; primero el borde superior del cartítago tiroides según-

do, un paquete adiposo preglÓtido; tercero, la epiglotis con sus 

repliegues mucosos: cuarto, La abertura superior de la laringe, e~ 

tá limitada por la epiglotis, detrás por los cartflagos aritenoides; 

lateralmente por los repliegues aritenoepiglóticos con las dos pro-

minencias que forman en su borde libre los tubérculos de Wr~sberg 

(anterior) y de Santorini (posterior). 

Conformación interior: vista interiormente, la laringe presenta una 

zona estrechada, La glotis con dos zonas más espaciosas una supra­

glótica ·y otra subglótica • .2/ 

Glotis: la glotis corresponde a una hendidura media anteroposterior 

limitada, por unas cintas membranosas, las cuerdas vocales. Estas 

son dos a cada lado superior e inferior. Las cuerdas vocales su-

perior son dos láminas aplanadas en forma de cinta inclinadas ha-

cia adentr.o, adherentes por delante al cartílago tiroides, por detrás 

al cartílago aritenoides y lateralmente al repliegue aritenoepiglÓtico. 

Las cuerdas vocales inferiores se insertan por delante en et ángulo 

tiroides, y por detrás en el aritenoides. Son gruesas, prismáticas, 

desempeñan un papel importante en la fonación y contienen un !asc_f. 

culo voluminoso del músculo tiroaritenoidco. 

'1J Ibídem. , p. 246. 
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El triángulo de la base posterior formado en la L[nea media por las 

cuerdas vocales superiores es más ancho· y permite ver el triángulo 

homólogo formado por las cuerdas vocales interiores. El espacio 

comprendido entre las vocales o glotis consta de dos porciones; 

una porción anterior que es más larga, glotis interligamentosa pa-

recicla a un triángulo isósceles de base posterior más ó menos an-

cha, tienen una longitud media de 20 milímetros; segundo, una por-

ción posterior, glotis in::ercartilaginosa correspondiente al espacio 

interaritenoicleo; este segmento tiene una longitud media de 6 a 7 

milímetros. A la glotis corr.e~ponden dos divertículos Laterales, 

los ventr[culos de la laringe, comprendidos a derecha e izquierda 

superior e inferior correspondientes, prolongados en sentido antera-

posterior, comunican con La glotis por un orificio también prolonga-

do de delante atrás y presentan una prolongación anterior de rnagni-

tud variable. 
!.Q/ 

Zona superglótica: esta zona está Limitada por cuatro p~redes, una 

anterior ql_l.e es La epiglotis, cóncava transversalmente~ primero co!!. 

vexa y luego cóncava, verticalmente formada de un paquete adiposo 

medio y termina inferiorrnchte por una depresión también media u~ 

macla !osita central de Merkel. Segundo, una pared posterior que 

corresponde a los aritenoides y al espacio interaritcnoideo; y por 

.!JI'. Ibidem. , 



23. 

íiltimo dos paredes lateral.es formadas por Los repliegues aritenoep!._ 

glóticos. 

Zona subglótica: está formada abajo por el anillo de! cricoides; 

arriba por la cara inferior de las cuerdas vocales inferiores. 

Constitución anatómica: la laringe está constituida por cartílagos 

unidos por dos articulaciones. movidos por músculos y revestidos 

por una capa inucosa. 

Cartílagos.: son seis, tres impares cricoides, tiroides y epiglótis 

y tres pares, aritenoides, cartílagos corniculados · y cartílagos de 

Wrisberg, en total nueve cartílagos. Cartflagos cricoides impar 

situado en La parte inferior de la laringe, tiene la forma de un an!._ 

Llo o sortija con su engarce posterior • Su superficie interior es 

lisa, la extei·ior presenta una prominencia media posterior, una 

cresta media posterior y dos facetas -Laterales con el primer anillo 

de la tráquea, su borde 6 uperior oblicuo abajo y adelante, presenta 

por atrás dos facetas destinadas a ·las articulaciones con Los arite­

noides • .!.!/ 

Cartflago tiroides: está. formado por dos Láminas unidas en un án-

gula diedro de seno posterior. Su cara anterior presenta una pro-

!.U ~·. p. 247. 
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minencia angulos1', ángulo saliente del tiroides o bocado de Adán, 

y a cada lado una cresta oblicua en la cual se insertan los múscu­

los tiroioideo y de esternoioideo. Su cara posterior presenta un 

ángulo entrante en el cual se insertan las cuerdas vocales y dos s.!!_ 

perficies planas. 

Su borde inferior sinuoso 1 presenta una escotadura tiroidea media, 

sus bordes posteriores se prolongan arriba y abajo en forma de as­

tas superiores e inferiores, estas Últimas se articulan con el cri­

coides. 

Cartílago aritenoides: son dos y tienen forma piramidal. Su base 

oblicua abajo y afuera· ofrece una fosa articulada con el cricoides y 

dos apófisis, una vocal anterior e interna y la muscular que es la 

posterior y externa, la cual es más corta y más voluminosa,. el 

vértice de los aritenoides se inclina hacia dentro. Las tres caras 

son una· int>erna que corresponde a La glotis interna cartilaginosa, 

otra posterior exc~vada en forma de fosita para la inserción del 

músculo aritenoideo. La Última que es La anteroexterna en la cual 

se inserta por sus extremidades posteriores las cuerdas vocales• 

Epiglotis: fibrocartí'.Lago impar y medio, ovalado con una base su­

perior Ligeramente escotada y un Vértice inferior afilado o puntia­

gudo formando Lengüetas con el ángulo entrante del tiroides, su ca-



25. 

ra anterior está unida a la base de la Lengua por medio de Los re-

pliegues mucosos glosoepiglÓticos (medio y Laterales) separados por 

fosas está separada del hueso hio<les por un paquete celuloadiposo, 

su cara posterior cubierta por la niucosa laringea 1 es lisa en su 

parte media, acribillada lateralmente de orificios glandulares • 

.Articulaciones: 

Son intrínsecas de Los cartílagos lar{ngeos y extr!nsecos entre la 

laringe de una parte y el hueso hioides y la tráquea de otra unión 

del tiroides con el hueso hioides. La membrana tiroidea une el 

borde superior del tiroides a la cara posterior de t6da la extensión 

de estas dos formaciones. Unión del cricoides con la tráquea. 

Un ligarn en to fibroso anular, reforzado en la línea media por un 

cordón. 
g¡ 

Unión del cricoides con el tiroides: entre tas astas menores· del 

tiroides y las facetas laterales del cricoides se extiende lateralmea_ 

te una cápsula ,fibrosa .reforzada por los ligamentos cricotiroideos 

anterior y posterior, provista de una. sinuvial y permite un rnovi-

mi en to de báscula y deslizamiento. En la línea media se encuentra 

·una membrana rcsi stente, triangular, subyacente ·a la mucosa, que 

viene a ser la membrana cricotiroidca. Los arilenoides y el cri-

!_Y Ibidem., 
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Coides entran en contacto por medio de dos facetas cuyos ejes ma-

yores ofrecen orientación opuesta. Están separados por una sino-

vial y unidos por un Ligamento capsular• Los movimientos de esta 

articulación son tales que ta apófisis musculares y vocal se mueven 

en sentido opuesto que la inclinación hacia atrás de la apófisis mu~ 

cular es causa de la inclinación hacia afuera del sinovial y permite 

el tiroides sobre el cricoides un movimiento de báscula y desliza-

miento. En la línea media se encuentra una inembrana resistente, 

triangular, subyacente a ta mucosa, •que viene a ser La mer,nbrana 

cricotiroidea. 

Los aritenoides y el cricoides entran en contacto por medio de dos 

facetas cuyos ejes mayores ofrecen orientación opuesta. Están se­

parados por un sinovial y unidos por un ligamento capsular, los 

·movimientos de esta articulación son tales que la apófisis muscular 

y vocal se mueven en sentido opuesto que la inclin;..:.c....1-.?n hacia atrás 

de La apófisis muscular es causa de la inclinación hci.cia afuera del 

v~rtice del aritenoides. 

Unión de los aritenoides con la epiglotis: dichos ligamentos son h~ 

jas o Láminas fibrosas ané:has y delgadas que se insertan por delan­

te en Los bordes de la epiglotis y por detrás en La cara anteroexte.!:.. 

na de los aritcnoides. 
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MúsCULos de la laringe: son seis mÚscl~los, cinco pares y uno if!;. 

par; músculo cricotiroideo ,· posterior y lateral, músculo tiroarit!:. 

no ideo, músculo aritenoepigtótico, músculo aritenoideo. 

Músculo de la laringe: reviste toda la cara interna de la laringe 

y se continúa al exterior con la mucosa faríngea de una parte y la 

mucosa traqueal de otra. 
.!.21 

Caracteres generales: es tersa, lisa y rosada, adherente a nivel 

de las cuerdas vocales y de la epiglotis está reforzada en la cara 

externa de los repliegues aritenoepiglóticos por una capa celular 

laxa, y el tejido celular submucoso. 

Estructura: se compone de epitelio y corión o dermis. El epi.tello 

a nivel de la epiglotis y de los pliegues aritenoepiglÓticos de l20s 

cuerdas vocales inferiores es pavimento so, estratificado en otras 

partes, es cil!ndrico, de células ciliadas mezcladas con escasos 

elementos calciíormes descansando sobre una tenue membrana limi-

tante. El coriÓn, formado por elementos conjuntivos por numero-

sas fibras elásticas, está infiltrado de células linfoides, presenta 

algunas papilas en el borde libre de las cuerdas vocales inferiores. 

Glándulas: a la mucosa de la laringe van anexas glándulas mucosas 

1.1._/ Ibidcm. , 
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e'piglÓticas situadas ei:;i la cara posterior de la epiglotis, glándulas 

paratir.oideas situadas en los repliegues aritenoepiglóticos y en las 

cuerdas vocales superiores forman en conjunto una especie de L 

mayúsc.ula de seno anterior. 

Folfculos linfáticos: más abundante a nivel de la epiglotis y del ve!!_ 

trfculo en donde forman un núcleo importante (amigdalalaringea de 

Fraenkel).W 

Vasos y venas: s·an tres arterias: La arteria superior larfngea, 

que es rama de la tiroidea superior, riega ta epiglotis, la región 

suprag\Ótica y la cuerda vocal sup.erior, arteria Laríngea inferior es 

otra rama de ta tiroidea superior; se distribuye por la región sub-

glótica y en la cuerda vocal inferior; por último, tenemos a la ar-

teria Larfngea posterior, rama de la tiroidea inferior vascularizada, 

los músculos cricoaritenoidco posterior y criaritenoideo. 

Venas: ias venas se coridensan en dos troncos homólogos de tas 

arterias (venas laríngeas superiores, inferior es y posteriores), te!_ 

mina en su mayor parte ya en tas venas tiroideas superiores, ya 

en las venas tiroideas. Algunas van directamente a La yugular in-

t·erna. 
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Liniáticcis: en la mucosa son muy numerosos, se reunen en vasos 

de los cuales unos, los superiores, van a los ganglios del grupo 

esternocl eidomastoidco, los otros, los inferiores, siguiendo el tra­

yecto de la arteria laríngea inferior, van a los ganglios prelaríngeos 

situados delante del cartílago cricoides. 

Nervios: su estudio es muy complejo y descansa o se funda en da-

tos anatómicos y nociones fisiológicas. El larfngeo superior nacido 

de un ganglio plexiiorme se divide a la altura del hueso hioides, en 

dos ramas; una superior, que se distribuye por la epiglotis y la 

mucosa supraglótica, la otra inferior inerva el cricoHroideo y .la 

mue osa sub glótica. 

La Larfngeo inferior o recurrente, nacido del neumogástrico en el tó 

rax, se. distribuye por el resto de los músculos de la laringe y se 

anastomo.sa con el laríngeo superior· por medio de la anastomosis de 

Galeno. 

Los nervios de la laringe presentan terminaciones motoras vascula­

res, sen si ti vas y sensoriales. Las. terminaciones motoras va scula­

res no presentan aquí nada de particular. Las terminaciones sen­

sorial es están constituidas por corpúsculos análogos a las papilas 

gi1stativas. 
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Tráquea: es un conducto resistente iibromuscular y cartilaginoso, 

comprendida entre la laringe y el origen de los bronquios. Se ex-

tiende desde La sexta cervical a la tercera dorsal. Ocupa sucesiv!:!:,. 

mente el cuello y el tórax, Ligeramente oblicua de delante a atrás, 

casi rectilínea, la tráquea es extensible 1 elástica y. móvil al menos 

en su porción cervical. Su forma es la de un tubo aplanado del to-

do en su cara posterior y ligeramente aplanada en su cara lateral. 

Su c~ra izquierda presenta dos depresiones, una inferior y otra su-

perior. Sus dimensiones medias son las siguientes: Longitud 11 a 

12 centCmetros. ancno de 18 a 22 milímetros. grueso de 14 a 18 

milímetros. Por ser elástica, la tráquea puede en ciertos casos 

acortarse o alargarse, pudiendo llegar a 3 Ó 4 centímetros, la dií!:_ 

rencia entre sus di~ensiones externas • .!.~ 

Relaciones: ta porción cervical está en relación: por delante, con 

el istmo del tiroides, las venas tiroideas· inferiores, ta arteria ti-

roidea de. Neubauer, con los músculos esternotiroideo y. esternohioi -

deo, unido en ta LLnea media a sus homóloc:os por un repliegue íi-

broso, .finalmente muy in.feriormcntc con el tronco venoso braquio-

cefálico izquierdo. Por detrás con el esófago,del cual se separa 

un tejido celular laxo. A los lados, con los lóbulos laterales del 

].?/ ~-·p. 249 
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tiroides, los recurrentes,. el paquete vasculonervioso del cuello cu-

yas relaciones son cada vez menos inmediatas a medida que se va 

subiendo. La porción torácica por delante con el tronco venoso 

braquiocefálico izquierdo, el esternotiroideo y la primera pieza del 

esternón, más abajo con el cayado de la aorta y los troncos que se 

desprenden del mismo (tronco braquiocefálico arterial y carótida iz-

quierda). Hasta hacia atrás con el esófago, en el lado izquierdo y 

el cayado de la aorta. En el lado derecho con la pleura derecha 

de la vena cava superior y la ácigo mayor. .A nivel de su bifurca-

ción la tráquea enlazada por un i-ico plexo nervioso (el plexo pulm~ 

nar entra en contacto con La cara posterior de la arteria pulmonar. 

Constitución anatómica: ta tráquea se compone de dos túnicas, una 

externa y otra· interna. 

Túnica fibrocartilaginosa que es ta capa. externa, es un cilindro ht:_s 

co constituido por fibras conjuntivas y elásticas (que se continúa 

con el pericardio del cricoides por una parte y la túnica fibrosa ,de 

los bronquios por otra) y en cuyo espesor están alojados anillos 

cartilaginosos. w 

Estos Últimos, en número de quince a veinte, son anillos incomple-

tos de cartÍlago hialino de superficie externa plana y superficie in-
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terna cóncava dis-:_Juestos más o menos regularmente unos encima 

de otros. El superior se encima a veces con el cricoides por me-

dio de dos pequeñas apófisis laterales; el inferior acodado sobre 

un plano sagital, forma el espolón de la bifurcación traqueal. En 

la parte posterior de la tráquea existe un plano de fibras muscula-

res; el músculo traqueal· cuyos manojos en su mayor parte trans-

versales, se insertan por medio de pequeños tendones, en las ex-

tremidades de los cartílagos y quedan separados de la mucosa por 

verdaderas cintas elásticas de color blanco amarillento. 

Túnica mucosa: la mucosa delgada transparente y muy adherente se 

compone de un epitelio estratificado de células profundas poliédricas 

y células superficiales cilíndricas ciliadas 1 mezcladas con células 

cuneiformes mucosa.s y en segundo· Lugar de corión más o menos 

grueso, cubierto de una basal y más o menos infiltrado de glóbulos -·blancos. 

Glándulas: ocupan los intervalos de los anillos cartilaginosos .Y la 

:>orción posterior de la tráquea. Estas Últimas, las más volumino-

sas, están situadas debajo de la mucosa o fuera de la túnica muse~ 

lar. Son glándulas arracimadas, ec componen de células mucosas 

de Gianuzzi .J:!/ 

U/ Ibidcm., 
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Vasos y nervios: las arterias provienen de la tiroideas, de Las 

túnicas de la bronquial izquierda, Las venas termin.an por medio de 

troncos colectores longi tudinalcs, ~:J. las esofágicas y tiroideas. 

Los linfáticos constituyen dos redes, La mucosa y la submucosa, 

y terminan en los ganglios periesofágicos. Los nervios nacidos 

del neumogústriCo y del simpático se distribuyen por La mucosa, 

Los músculos y las gliíndulas. 

Bronquios: los bronquios son dos, uno del Lado derecho y el otro 

del Lado izquierdo, resultan de La bifurcación de la tráquea. 

Forma y dimensiones: cada u.no de ellos presenta un cilindro hue-

co, algo aplanado, de adelante a atriís. Los dos bronquios diiiercn 

entre s{, por su dirección el bronquio derecho se acerca mucho n"ljás 

i 
a La vertical que el izquierdo, por su Longitud, el izquierdo es más 

Largo (45 a 50 milímetros) que el derecho (20 a 25 milf.rnetros) por 

su calibre el derecho es más grueso de 15 a 16 milímetros y el 

izquierdo de 10 a 11 milímetros. 

Relaciones: Los bronquios están en contacto por delante con La art~ 

ria pulmonar y las venas pulmonares que se yuxtaponen de delante 

atrás, por detrás con Los vasos bronquiales. Los vasos Linfáticos 

y Los nervios están irregularmente sumergidos en el tejido conjun-

tivo peribronquial. 
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Vasos y nervios: las arterias proceden de las arterias bronquiales. 

Las venas bronquiales derecha e izquierda desembocan· en ta prime­

ra del ácigo mayor o en. el tronco común de tas venas intercostales. 

la segunda en el ácigo menor o en el tronco venoso braquiocefálico 

izquierdo. Los nervios ricos en ganglios emanan del plexo pulmo­

nar izquierdo. 

Pulmones: tos pulmones son Órganos pares, están situados en ta 

cara torácica y separadas entre sr por el mediastino. 

Dimensiones: el pulmón en un estado intermedio entre la espiración 

y La inspiración tiene una longitud de 25 centímetros de diámetro an­

teroposterior 1 16 centfmetros de diámetro transverso, el diámetro 

anteroposterior 16 centímetros, diámetro transverso del derecho 10 

centtmetros y 7 para el pulmón izquierdo. 

Volumen: el volumen varía según la edad, en el recién nacido que 

ha respirado el pulmón es muy pequeño, y según el seXo en el ho~ 

bre siempre es mayor que en tas mujeres; y entre sí, también 

existe diferencia en relación a la colocación del corazón, lo cual 

hace al pulmón derecho más grande que el izquierdo. 

Peso absoluto: en el feto 65 gramos, en el adulto 1 100 a 1 200 

gramos y también .dependerá si ese pulmón respiró, o no, el pul­

món que no respirQ- pesa más que el que sí lo hizo. 
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Capacidad: la capacidad pulmonar se mide por el volumen de aire 

que contienen los alveolos. Este aire se compone de aire en cir-

culación de reserva que puede ser Lanzado del pulmón por una es-

piración forzada y de aire residual que persiste en el pulmón aún 

después de una espiración forzada. El volumen total representa 

tres Litros y medio del cual una séptima parte solamente pertenece 

al aire en circulación.W 

Color: el color de Los pulmones es rojo, obscuro, en estado .fetal, 

rosado en el recién nacido, grisáseo en el adulto, en el anciano ti~ 

ne un color gris apizarrado. El pulmón tiene una consistencia bla:n_ 

da cede a la menor presión con un ruido especial Llamado crepita-

ción, es muy elástico y distendido, recobra fácilmente sus dimen­

siones primitivas.!..2/ 

Configuración exterior y relaciones: tiene una forma de un semico-

no,· de eje mayor con su superficie plana vuelta hacia el mediastino 

y su superficie convexa en contacto con la pared toráci~a. 

Cara ex.terna: es convexa, tersa y lisa, presenta una cisura .o he~ 

didura pro.funda, dirigida oblicuamente de arriba a abajo y de atrás 

a adelante, esta cisura es La izquierda que se bifurca a La derecha 

W Ibidem., p. 250. 

1..?/ Ibídem., p. 251. 
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formando una segunda cisura horizontal, dichas cisuras dividen al 

pulmón en lóbulos. El p~lmón izquierdo comprende dos lóbulos S.!:!_ 

perior e inferior; el derecho tiene treo Lóbulos superior, medio 

e inferior. 

Cara interna: es llamada también mediastínica, presenta el hili.o 

del pulmón, por donde pasan los elementos del pedículo pulmonar 

como san las arterias y las venas. 

El borde. posterior es grueso, ocupa el canal costovertebral, y se 

pone en contacto a este nivel con la cadena del simpático. 

El borde anterior, delgado y sinuoso, es mucho más corto que el 

posterior, se detiene en La quinta o sexta costilla, a la izquierda 

presenta una especie de escotadura; la ct~al es la escotadura ca·r­

díaca del pulmón izquierdo. 

Constitución anatómica: el pulmón está constituido por una serie de 

Órganos de pequeñ.a magnitud que son los lobulillos pulmonares; en 

segundo Lugar por conductos ramificados llamados bronquios intra­

puLmonares y por tejido conjuntivo que une entre sí lobulillos, vasos 

y ramificaciones bronquiales. 

Lobulillos pulmonares: son pequeños sacos membranosos pegados 

en.tre sí y unidos Por tejido conjuntivo escaso su volumen es de un 

centímetro cúbico. 
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El alveolo es la unidad funcional del pulmón, se compone de par,ed 

y de epitelio. La pared es delgada, transparente, está reforzada 

exteriormente por fibras elástica~, el epitclió está formado por wia 

fila de células aplanadas, poligonales, que cubren la pared capilar. 

El tejido conjuntivo está alrededor del bronquio intralobulillar y en 

la perU''eria del mismo, constituye tabiques penetrantes que dividen 

al lobuliUo en otros má.s pequeños .. 

Vasos: la arteria pulmonar envía bajo el nombre de arte"t"ia lobuli 

llar un vaso que se adosa al bronquio intralobulillar. 

Al llegar al ácino, las últiinas· ran1ificaciones se esparcen por La 

superficie del alveolo en forma de red muy apartada de capilares 

muy finos y de carácter terminal. Las venas que siguen a estos 

ca.pilares se dirigen a la periferia del lobulillo, para constituir por 

su reunión las venas pulmonares. ~Q/ 

Bronquios intrapulmonares: cada bronquio intrapulmonar recorre el 

pulmón al cual está destinado, suministrando colaterales prin1arios. 

El modo de distribución de estos colaterales primarios de los cua-

les nacen colaterales de segundo orden, depende de las relaciones 

del bronquiotronco y· de la arteria pulmonar. La arteria pulmonar 

ocupa sucesivamente la cara. anterior del lado externo y ta cara 
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posterior del bronquiolo. 

Arbol bronquial derecho: · representa al bronquio arterial derecho 

destinado al Lóbulo su!'erior derecho; uno de sus ramos dirigidos 

hacia el vértice del pulmón y perfectamente diferenciado, ha reci-

bido el nombre de bronquio apical. A él le siguen una serie de 

ocho bronquios hiparterales, de los cuales cuatro son ventrales y 

cuatro dorsales, que s~ distribuyen por los Lóbulos medios e in.Ce-

rior, los bronquios accesorios son variables en número y direccióñ. 

se juntan en los precedentes; uno de ellos es conocido con el no'!l_ 

bre de bronquio cardfaco. 

Arbol bronquial izquierdo: este bronquio emite bronquios hiparteri~ 

les, el primero de estos bronquios 

rior izquierdo y forma un bronquio 

se distribuye en el lóbulo supe­

apical .~ 

Constitución anatómica: todos los bronquios están compuestos, pri-

mero de una: túnica externa fibrocartilaginos~ y en segundo, de una 

túnica mucosa interna, por último de .glándulas. La túnica fibroca;:. 

tilaginosa está formada de tejido conjuntivo rico en fibras elásticas, 

contierien en su espesor elementos cartilaginosos pequefi~s e irreg!:!_ 

~Lares, está tapizada por dentro de una capa muscular en dirección 

circular y que cesa a nivel de los bronquios intrapulmonarcs. La 

~U Ibídem., p. 253. 
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túnica mucosa está constituida por un epitelio forrado de un corión, 

el epitelio cilíndrico de pestafias íibrátiles está mezclado con célu­

las calci!orrnes, el corión es rico en redes elásticas e infiltrado 

de glóbulos blancos. Las glándulas mucosas tienen su alojamiento 

entre las capas fibrosas y musculares y se abren en la superficie 

de la mucosa bronquial. 

Va.sos del pulmón: las arterias pulmonares son dos, una. derecha 

y otra izquierda, se dirigen haé:ia el hilio, cruzando l~ cara ante­

rior y luego la e..'<ternal tronco braquial. Cada tronco arterial se 

ramifica como el bronquio correspondiente, de suerte que cada bro!!_ 

-quia va acompañado de un ramo de la arteria pulmonar. Las .venas 

pulmonares proceden unas de los capilares alveolares, cuyos tron­

cos venosos se reunen en la periferia del lobulillo, venas interlobi­

llares otras; (venas bronquio pulmonares) de las redes capilares de_ 

las últimas ramificaciones· bronquiales. 

--A las venas precedente_s se afiaden ramillos venosos que tienen su 

origen en la pleura (venas pleuropulmonares), condensadas en tron­

cos cada vez más voluminosos, Únicos para cada ramo correspon­

diente de la arteria pulmonar, y ocupando en el bronquio la cara 

opuesta, las venas llegan al hilio; allí forman cuatro troncos, dos 

derechos y dos izquierdos, Los cuales se abren en la aurlcula iz-
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qUierda. Las vet.1.as bronquiales sólo reciben la sangre de las bro!!_ 

quiales gruesas y medianas; del tejido intersticial, de Los vasos y 

de Las pleuras. Se anastomosan parcialmente con las venas pulmo-

nares; luego en número de dos en dos o tres troncos para cada 

pulmón, se colocan en el hilio, detrás del bronquio correspondien-

te. Para abrirse a la derecha en la ácigo mayor y a La izquierda 

en la ácigo menor. 

Linfáticos: unos son superficiales o subpleurales, otros son prof~ 

dos unos y otros Llegan al hilio, terminan en los ganglios broncopu.!_ 

manares, estos ganglios de los cuales Los profundos están situados 

en pleno parénquima. presentan una coloración negruzca debida a 

Las partículas carbonosas o pigmentarias que contiene.~Y 

Nervios: proceden del plexo pulmonar anterior y posterior a cuya 

constitución concurren a La vez ramos del neumogástrico y del si-

moático; acompaflan a las ramificaciones bronquiales vasculares, 

unos están destinados a Los vasos, otros a Los conductos branquia-

Les, en los cuales constituyen dos plexos, el plexo submucoso y el 

plexo sub epitelial, Los cuales tienen en su trayecto ganglios micros-

cópicos. 

/ 
'E:Y Ibldem. 
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Pleura: se designa con este nombre a das sacos serosos {uno dere 

cho y otro izquierdo) independientes entre sí, y que están en rela­

ción con los pulmones, lo cual fa~ilita el deslizamiento dentro de La 

caja torácica. 

Cada pleura se compone de dos hojas, u.na visceral y otra !)arietat, 

entre las cuales se halla comprendido un espacio virtual llamado c~ 

vidad pleural. 

Hoja visceral: ésta cubre toda la super!icie del pulmón suministra!!_ 

do prolongaciones en las cisuras interlobillares; está adherida en 

toda su extensión al tejido pulmonar por medio de una delgada capa 

de tejido conjuntivo, el tejido subpleural. 

Hoja parietal: dicha hoja corresponde a las paredes de la capa to­

rácica. En ella pueden estudiarse cuatro porciones; pleura diafras_ 

mática, pleura cervical, pleura medii°t!nica y pleura cóstal. La 

diafragmática es delgada y está Íntimamente adherida al diafragma. 

La pl·eura cervical o cúpula pleural constituye una especia de bóve­

da que rebasa en Z Ó 3 centímetros a la primera costilla y se pone 

en í~timo contacto con la arteria subclavia, se mantiene en posición 

por un sistema músculoligamentoso, compuesto por una serie supe.!.. 

ficial llamado ligam cnto pl eurotransver sal, y un manojo profundo 

llamado 
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ti·gamento costopleural, al cual se añaden a veces un ligamento ve!:. 

- "?;_3_/ tebropleural. 

Pleura mediastínica: tapiza las caras laterales del mediasti~o inte-

rrumpiéndose a nivel del pedlculo para formar a este Último un 

manguito seroso, por encima del pedículo va directamente de la e~ 

Lumna vertebral al esternón; por debajo se adosa a sL rr:iism~, 

constituye el Ligamento del pulmón, entra en relació.n primero con 

la derecha con el esófago, el tronco arterial braquiocefálico, La 

tráquea 1 la vena cava superi~r, la ácigo mayor, el pericardio y el 

frénico derecho, segundo a ta izquierda con el esófago, la aorta, el 

pericardio y el !rénico izquierdo. 

Pleura costal: gruesa y reforzada con una hoja aponeurótica, tapi-

za la cara interna del esternón, de las costillas y de los espacios 

intei:costales hasta las articulaciones costovertebrales para prolon-

garse, primero a la izquierda, sobre ta cara izquierda de la aorta; 

segundo, a la derecha sobre el- lado derecho del esófago formando 

entre la columna y este Último Órgano un fondo de saco más o me-

nos marcado llamado retroesofágico. En la parte inferior del tó-

rax existen entre ta aorta y el esófago dos fondos de saco análogo, 

uno a la derecha y otros a la izquierda• adosados entre ~í en el 
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plano· sagital. Unidos entre sí por una Lámina fibrosa. La pleura 

costal se continúa por una parte con la pleura cervical. por otra. 

con La pleura diafragmática formando con esta última un canal an-

gular que va del apéndice xifoides a la columna vertebral, el seno 

costodiafragmático. 

Relaciones entre la pared torácica y los senos de la pleura. La 

Línea que sigue la pleura costal al relajarse para hacerse primero 

mediastínica y luego diafragmátic~ comienza arriba a nivel de La 

articulación esternoclavicular, a La derecha desciende traspasando 

La Lí'nea media, hasta 1 Ó Z centímetros por encima del apéndice 

xifoides, alcanza la extremidad anterior de la octava costilla, ti.e-

ne a nivel de la undécima un punto declive y va a terminar junto al 

raquis, a la altura del borde superior de la primera vértebra lum-

bar. A la izquierda sigue siendo el borde izquierdo del esternón 

se separa al mismo nivel del cuarto cartílago costal., alcanza la e?_S. 

tremidad anterior de la octava costilla y a partir de este punto un 

'trayecto análogo al precedente .W 

Relaciones de la pared torácica con los bordes anterior e inferior 

del pulmón, estas relaciones varían según se considera el pulmón 

en estado de inspiración o de espiración. 
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Durante la espiración el borde anterior del pulmón derecho queda 

separado del seno al principio por un espacio de 1 O a 15 milfrne­

tros._ que luego se hace progresivamente más considerable, su má­

ximo es de 7 a 9 centímetros en La Línea axilar. 

El borde anterior del pulmón izquierdo separado por una distancia 

de 10 a 12. centfmetros del seno correspondiente, se separa luego 

bruscamente del mismo a partir del cuarto cartílago costal forma!!,_ 

do una ancha. escotadura.. A partir del sexto cartHago costal, el 

borde anterior del pulmón izquierdo sigue igual trayecto que el. pul­

món derecho. 

Durante la inspiración, el borde anterior del pultn,ón tiende a apro­

ximarse al seno correspondiente sin alcanzarlo sin embargo, el se­

no representa hasta la inspiración fisiológica una porción inhabitual 

que en el seno costodiafragmático, mide de 3 a 4 centímetros de 

altura. 

Estructura: la. pleura se compone de una capa superficial endote­

lial (provista de estorra s) y de una capa profunda conjuntiva rica en 

fibras elástica. s • 

Vasos y nervios: las arterias son de origen variable según el pun­

to que se considere, puede ser: diafragmáticas, mediastínicas, 
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bronquiales, mamarias internas, intercostales. Las venas termi-

nan en Las ácigos. Los linfáticos constituyen dos redes; intr.ase-

rosa y subserosa. Los nervios proceden de Los intercostales para 

ta pleura parietal, del neumogástrico, del simpático y del. frénico 

y para ta pleura visceral del plexo pulmonar•. Los cuales· están pro-

vistos de células ganglionares. W 

1.1 .3 Et pulmón fetal: 

Et desarrollo de tos pulmones fetales se inicia at final del ter.cer 

mes, alcanzai:ido en .el sexto mes una evolución suficiente para posl_ 

bititar ta viabLtidad fetal. Et aparato respiratorio tiene <;Jable ori-

gen; endoblástico, endotelio at vcotar, epitelio traqueobronquial y 

glándulas anexas y el mesoblásticos, músculos lisos, sistema vas-

cular, 91ernentos cartilaginosos~ 

De La extremidad caudal de. La tráquea originada en una invaginación 

del int.,stino anterior, surgen tos troncos bronquiales que se rami-

fican en bronquiolos y penetran en el mesénquirna vecino, constitu-

yendo a sf los esbozos pulmonar.es. 

Alrededor del quinto mes surgen tos esbozos de los alveolo~ en la 

extremidad de Los bronquiolos•. desarrollándose las ramas de ta ª!:. 

teria pulmonar• al término del sexto mes el pulmón canicular se 

~ Thidcm •• p. 255 
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ha· convertido en el pulmón alveolar y puede considerarse que el 

aparato res?iratorio está completo y que los centros de transmisión 

bulbares han alcanzado también su plena madurez, el 'pulmón fetal 

humano, desde una época relativamente temprana de la gestación, 

está ocupado por Líquido. Existen aún ciertas dudas sobre si este 

líquido es producto de secreción de las células que revisten los al-

veolos fetales o debe considerarse como un simple filtrado resulta.!!_ 

te de la elevada presión arterial pulmonar. Los estudios sobre su 

composición y de las transferencias de sodio y potasio a ~artir de 

la sangre hacen· pensar en un mecanismo de ultrafittración con 

resorción selectiva.-ª.§/ 

Estudios realizados por Scarpelli en 1975 en el cordero, sugieren 

que el volumen del lfquido pulmonar es aproximadamente igual a La 

capacidad residual funcional, es decir, alrededor de 30-35 ml/Kg., 

de peso, su velocidad de producción es aproximadamente de 3 a 6 

Adams y colaboradores estudiaron la naturaleza qufmica de este l{-

quido y observaron que tiene un pH de 6.43, una concentración en 

cloro más elevada que la del plasma y que su co2 es menor que el 

del plasma. Su actividad superficial al final de la gestación es 

'!:2J Carrera Maciá, J.M.; Biologfa y ecolog(a fetal, pp. 385-387. 
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comparable con los extractos pulmonares tomados de los pulmones 

adultos, debido a que contiene numerosos !os!olfpidos, incluyendo 

aquellos con gra.1. cantidad su~factante como la Lecitina y la es!in-

gomielina, contiene proteínas como ta albúmina y algunas otras que 

es posible que sean productos de biosíntesis pulmonar, puesto t¡ue 

la albúmina es indispensable para la solubitizaci6n o dispersión de 

los Lípidos, se desconoce el destino de este Líquido aunque parece 

evidente que es deglutido después de entrar en la faringe. 

1.1.4 Autonomfa circulatoria fetal: 

En el transcurso de la primera semana de gestación tienen lugar 

en la especie huinana tos primeros latidos cardíacos, emitidos por 

un corazón tubular originado en el seno de ta esptacnopleura por 

ta fusión de los vasos, que forman parte de un plexo vascular pri-

mitivo, en este momento de la delimitación del embrión estos dos 

tubos se acercan a La Línea media situándose en posición ventral. 

debido al cierre del intestino cefálico. En. el día 22 ·se fusionan 

ambos tubos, y empieza a latir el tubo impar y medio, hacia el 

dt,a 23. Como consecuencia de las primeras contracciones cardía-

cas, al principio sólo se agita el contenido de los incipientes ven-

trículos, pero poco después de la tercera semana ya se observan 

determinados movimientos circulatorios hemáticos en canales vas-

culares, pares y se inicia la propulsión de sangre antes de que se 
1 
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produzca ta .fusión completa de Los componentes del seno venoso, e.::L 

tableciéndose hasta Los días 27 y 28 La verdadera circulación. EL 

corazón adquiere su estructura definitiva hasta que se halla estable-

cido el cierre auriculoventricutar, interauricular y el cierre inter-

ventricular. 
'!:J_/ 

En el día 25 \el corazón está formado por el seno venoso, al cual 

se abocan Las venas vitelinas, Las venas umbilicales y Los conductos 

de Cuvier. 

La orejuela primitiva que comunica mediante el conducto auriculo-

ventricular, con el ventrículo; el ventrículo primitivo, y el bulbo 

arterial que da origen a las aortas ventrales primitivas. Tres días 

después la orejuela prir:nitiva s~ coloC:a detrás de la región ventric~ 

lar y se desdobla en dos cavidades: La derecha y La izquierda; 

mientras se borra progresivamente el canal auricular. En el rode-

te de éste se forma un tabique que será el tabique intermedio. 

A Los 40 días el conducto auriculoventricular aparece dividido en 

dos orificios, auriculoventriculares derecho e izquierdo. El me-

senquima que rodea. a cada orificio prolifera y forma los aparatos 

.valvulares, au;-iculoventriculares mitral y tricúspide. El cier're au-

ricular se inicia ~n el curso de la quinta semana, primero con el 

?:J} ·Ibidem., p. ~76 
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septum primum y después con el scptum secumdum. En esta mis-

ma semana aparece el primer esbozo del tabique interventricular, 

el cual e~ una cresta emergida a~ la pared ventricular anterior 

que recibe el nombre de septum iníerius y que deja persistir una 

amplia comunicación interventricular. Poco después aparece el se!5. 

to arco aórtico,. y justo encima de él se engrosa el bulbo arterial 

en dos rodetes que descienden en espiral en dirección a La comuni-

cación interventricular y en su parte alta se une !armando ·el..=eptu..-n 

aórticopulmonar que separarl\. definitivamente ta aorta de la arteria 

pulmonar. 
w 

Los Clrcos aórticos y Las arterias umbilicales son, por lo común, 

reconocibles en fetos de doce somitas. Al fusionarse algunos vasos 

especialmente las aortas dorsales del saco vitelino, el sistema cir-

culatorfo fetal primitivo quedará virtualmente completo hacia el final 

de la cuarta semana, por su parte, el corazón hacia la octava se-

mana de gestación alcanza LJlforma definitiva que tendrá durante to-

da la vida fetal. Los ·ventrículos actúan durante algunas semanas 

sin control neural, pero alrededor de la séptima semana, ya están 

presentes en el corazón Las fibras de los nervios vago y simpático. 

Sin embargo. pasará algún tiempo para que ya tengan autonomía 

w ~__!...• pp. 276-377. 
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decidida. En el sistema. circula.torio fetal en el curso de su desa-

rrollo se tienen cambios importantes y Jrtl.odiíicaciones cuyo origen 

radica especialmente en La necesidad de dar prioridad a los órganos 

de gran actividad metabÓLica 1 fundamentales para la supervivencia. 

Durante este desarrollo se di·stinguen tres estad(os, el vitelino en 

el cual el embrión vive de sus reservas, el estadía placentario el 

que se ha caracterizado por La entrada en función de este Órgano 

intermedio entre los Órganos fetal y materno, y por íÍLtimo el esta­

día fetal del seg1.1ndo mes en el cual La. circulación alantoidea se 

vuelve placentaria, aseguradas a través de Los vasos umbilicales .'!:2/ 

La sangre materna bai'ia ·directamente los elementos vellosos place~ 

tarios fetal es, sin interposición de endotelio u otros tejidos mater­

nos, la nutrición fetal a partir de este momento se ha.ce por tanto a 

expensas de la sangre materna y la placenta es la responsable tanto 

de la nutrición como de la oxigenación y. la depuración del feto. En 

esta etapa La circulación intraembrionaria contempla un desarroll.o 

privile&iado del cerebro, el hígado y el mesonefros. 

1.1 .5 Circulación fetal: 

La sangre oxigenada. de la placenta regresa al feto a través de la 

vena umbilical, la cual pasa a ser ta vena umbilical izquierda cuan._ 
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do entra en el feto. Una. parte de la sangre oxigenada pasa a tra-

vés de los sinusoides hepáticos y otra se desvfa del hígado, pasa 

a través del conducto venoso (o de Arancio),. entra en la vena cava. 

inferior donde se mezcla con sangre venosa procedente de los mieIE., 

bros inferiores, de la pelvis y del abdomen del feto. Dicha sangre 

entra en la aurícula derecha y es conducida hacia el foramen oval 

por la válvula inferior. El borde inferior del septum secundario 

desv(a el flujo en dos corrientes desiguales. El flujo mayor pasa 

a tra-.rés del foramen oval y el menor se mezcla con el retorno ve-:-

no so de ta cava superior, pasando al ventrículo derecho, desde doa 

de es enviado hacia la arteria pulmonar, conducto arterioso y aorta 

descendente, regresando a la placenta a trav~s de las arterias um-

bilicales • 

. Otra: parte es distribu{da a las vísceras a causa de la alta resisten. 

cia vascular pulmonar, sólo u.na pequeña porción de sangre paoará 

a los pulmones. La corriente principal que pasa a través del forl!;_ 

men oval a la aurícula· izquierda, se mezcla con la sangre que re-

torna de los pulmones, entra en el ;ventrCcuto izquierdo palla des-

pué s. a la aorta asc~dente, la cual se distribuye por la cabeza, 

cuello y resto de extremidades superiores .W 

W England, A. Majorie; op.cit., p. 107. 
lfo 
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En el nacimiento el foramen oval, el conducto arterioso y venoso y 

las arterias urnbiÚcales y vena umbilical, dejan• de ser funcionan-

tes. Con la interrupción de la circulación placentaria se produce 

un descenso de La presión sanguínea .en la vena cava inferior y en 

la aurLcula derecha. Debido a que los pulmones están aireados y 

a que ei. flujo pulmonar aumenta considerablemente, la presión en 

la aurícula izquierda es mayor que en ta derecha. Esta presión 

ele.vada, presiona al septum primario contra el secundario cerrando 

el foramen oval. El co:iducto arterioso se estrecha durante el na­

cimiento al igual que tas arterias y la vena umbilicales. El anud~ 

miento del cordón suele demorarse un minuto o dos para permitir 

el regreso de la sangre de la placenta al neonato a través de la v~ 

na uin.bilical. El con.dueto arterioso, venoso y Los vasos umbilica­

les son ocluídos más tarde por ta proliferación del tejido endotelial 

y fibroso. La vena umbilical se transforma en el ligamento redon­

do que persiste aún en el adulto, Las porciones distales de las art~ 

rias umbilicales se transforman en ligamento· medio .. uraco), la 

porción proximal permane~e igual. 

El feto humano tiene tres sistemas circulatorios claramente definí-

dos: 
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l. El sistema circulatorio umbilical placentario, que es un sist~ 

ma de baja resistencia con una alta circulación sa~gufuea. 

Sus vasos de entrada y salid.a conducen hasta cerca del final 

de la gestación, aproxirnadan1.ente hasta la mitad del gasto 

cardíaco total y, por consiguiente, están bien desarroltados en 

el feto. Esta privilegiada situación se justifica por el hecho 

de que se trata del sistema real de intercambio gaseoso. 

2.- El sistema circulatorio pulmonar, sistema potencial de inter­

cambio gaseoso, es una característica he1nodinámica, O?Uesta 

al primero; alta resistencia y baja circulación sanguínea de­

bido a que la mayor parte del gasto ventricular derecho es 

desviado por el conducto arterioso. 

3. El. sistema corporal fetal llamado .Circulación mayor en el adu.!._ 

to, tiene características intermedias respecto a los dos ante­

riores. Su resistencia arterial sistémica es menor que en el 

caso del sistema pulmonar y su flujo circulatorio, aún cuando 

al principio de la gestacibn es algo menor que el umbilical 

placentario al término de ella es proporcionalmente mayor que 

ésta. 

El circuito general de la sangre fetal es el siguiente: la san~re 

procedente de la placenta rica en nutrientes y con una saturación 
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de mdgeno superior al 80% es transportada por la vena umbilical 

hacia et hígado, donde se divide en rt_1Últiples ramas, uniéndose 

unas a las venas hepáticas y otras a la circulación portal intrahe-

páticas; pero antes el conducto venoso conecta directamente a ta 

vena umbilical con la vena cava inferior; no se conoce exactamente 

la magn~tud de este circuito, ni tampoco los factores que regulan 

el flujo sanguíneo a través de él, pero sí se sabe que el contenido 

de oxígeno del conducto venoso es casi idéntico al de La vena urnbi 

lical. 

La sangre que perfunde el parénquima hepático drena a través de 

la vena hepática, a ta vena cava inferior. Como La porción caudal 

de ésta es portadora del retorno venoso de la pared inferior del 

cuerpo, saturada en un 20%, la sangre que llega al corazón por e~ 

ta vía es una mezcla de sangre oxigenada y venosa. Por esta ra-

zón, la saturación de oxígeno de esta sangre al llegar al corazón .. 
es· del 67%. 

Las dos corrientes sanguíneas de ambas cavas, superior e inferior 

se cruzan, pero prácticamente no se mezclan en la aurícula dere-

cha, este cruce resulta posible gracias a ta sexta división del tabt-

que interauricular que desvía la sangre procedente de la vena cava 

inferior hacia· la aurícula izquierda a través del agujcr.o oval. Sólo 
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una p'equeña porción del flujo de La vena cava superior se mezcla 

con el de La vena cava inferior, (Lind, 1964; Suzuki y ·colaborado-

res, 1971). EL gradiente de presión resultante entre la auri'.cula 

derecha y la izquierda y el flujo de sa{lgre de la misma dirección, 

impiden el cierre del agujero oval. AL producirse el nacimiento se 

invierte el gradiente de presión auricular y el agujero oval se cie-

rra. 
2_1_/ 

Este flujo sangufneo preferencial desde la vena cava inferior hacia la 

aurícula izquierda y después hacia el ventrículo izquierdo permite 

que por la aorta llegue sangre bien oxigenada· en un 60% de satura-

ción a dos de los Órganos más vitales, corazón y el cerebro. 

La sangre menos oxigenada de la vena cava superior (35%), junto 

con una pequeña porción de la procedente de la vena cava inferior 

pasa a la auri'.cula y el ventrfculo derecho, desde donde es impulsa-

da hacia el tronco pulmonar principal. Sin e1nbargo, sólo el 30% 

de esta sangre perfunde a Los pulmones fetales, ya que el resto pa-

sa a la aorta descendente a través del conducto arterioso, esta saa 

gre contiene menos oxígeno que la aorta descendente, debido espe-

cialrnente a Los efectos de la ramificación. La razón de tan escasa 

perfusión pulmonar reside entre otras cosas en la elevada resisten-

W Carrera, Maciá J.M.; ~~~·· pp. 381-382. 
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cia vascular pulmonar del feto, que incluso motiva un desarrollo del 

ventrfculo derecho mayor que el del izquierdo, a diferencia de lo 

que ocurre en el adulto. La circulación pulmonar aumentará al pri!!_ 

cipio del tercer trimestre. momento en que comienza a acelerarse 

la producción de sJfactante, fos.íolf;>idos por el pulmón y aparecen 

cuerpos de inclusión en Las células epiteliales de tipo II de los al­

veolos .E/ 

El conducto arterioso es la derivación vascular más importante, la 

circulación fetal. Se debe a Assali y colaboradores, 1968, el estu-

dio de la dinámica de este conducto. El .flujo a través de él- está 

influido por el volumen ventricular derecho, por La tensión del oxí-

geno de La sangre que pasa a través del gradiente de presión exis-

tente, entre los circuitos pulmonar y sistémico se ha confirmado 

que cuando La presión parcial del oxfgeno aumenta por encima. de 50-

60 mmHg, el !Lujo ductal d'isminuye y por el contrario aumenta si La 

POZ decrece. El efecto vasoconstrictor del oxígeno se realizé'.l- di ... 

rectamente sObre Las paredes vasc.ulares sin mediación nerviosa. 

Esta situación es totalmente inversa a la del lecho pulmonar donde 

una baja tensión de oxígeno provoca efecto vasoconstrictor en los 

vasos pulmonares> por esta razón, cuando tras el nacimiento se 

produce La prim~ra inspiración y la tensión de oxígeno se eleva> 

cierra el coriducto arterioso y se dilatan los vasos pulmonares. 
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La corriente sangufnea del arco aórtico (65% de saturación) y la del 

conducto arterioso (55o/o) de saturación se unen en la aorta deseen-

dente (58% de saturación). Una parte de esta sangre (35-40%) se 

distribuye por las distintas vísceras, el tronco y las extremidades; 

pero la fracción principal (60% vuelve a La placenta a través de Las 

arterias umbilicales. 

La presión arterial sistémica del feto es baja, como consecuencia 

de La baja resistencia vascular que ya se n1encionó, sin cm bargo, 

La presión arterial fetal aumenta progresivamente a lo largo de la 

gestación, al final de la cual ya se ha establecido un grado consid~ 

rable de control nervioso sobre la circulación fetal. Corno canse-

cuencia de la baja:· tensión de o>Úgeno que presenta el feto se abren 

3'.lj 
los siguientes recursos de orden funcional. -

l. Los ventrfculos del corazón fetal trabajan más en paralelo q.i e 

en serie, debido a las derivaciones existentes entre ambos. 

Por esta razón, el gasto de ambos ventrículos es prácticamen-

te el mismo. 

2. El volumen minuto cardíaco es muy alto, del orden de los 220 

mililitros por kilogramo minuto, lo que representa tres veces 

22/ !bidem., p. 383 
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más el volumen ca.rdfaco del adulto. Este valor se alcanza 

en parte, por ta elevada frecuencia cardfaca fetal (Assali 

1968). 

3. Existe una baja resistencia vascular que facilita la perfusión 

de los Órganos. 

4. Mayor capacidad transportadora de o::Ígeno de la sangre fetal 

dada la elevada concentración de hemoglobina y su gran fafini -

dad por el oxigeno. 

5. A medida que progresa la gestación, el peso del feto es ma­

yor, el flujo de sangre al cuerpo aumenta y el que va a la 

placenta disminuye (Rudolph 1969). Así, mientras el flujo ci.!'._ 

culatorio .fetal total en relación con el tamaño fetal 1 no varía 

durante el crecimiento del feto, la circulación umbilical place!!_ 

taria representa una proporción menor del gasto cardfaco total, 

pasando el 50% al comienzo de la gestación y el 35-40% al fi­

nal de la misma. debido a la resistencia de ta circulación CO!:,. 

peral, en comparación con la placenta y disminuye a medida 

que la gestación progresa. 
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1.1.6 Modificaciones circulatorias al producirse la primera 

expansión pulmonar en el neonato. 

En el transcurso del parto tienen Lugar una serie de cambios hem~ 

dinámicos destinados a transformar La circulación fetal en La propia 

del adulto. 

1. La expansión pulmonar como p_ermeabilización de los ·conduc-

tos alveolares y alveolos, produce un brusco incremento en el 

Lecho capilar pulmonar, de forma que Los pulmones son capa-

ces de aceptar La totalidad del gasto cardíaco que previamente 

había estado desviándose a través del conducto arterioso. He-

cho que fue estudiado por Lind (1953), mediante La cinangiogr!!:_ 

fía; inyectando un colorante unos segundos antes de La prime-

ra respiración. Al expandirse Los. pulmones, ta sangre parece 

precipitarse en ellos procedente tanto de La arteria pulmonar 

como de La aorta. 

Tan espectacular es este hecho que el corazón se reduce re-

pentinarnellte de tamaño y· sólo de manera gradual recupera su 

tamaño primitivo, a medida que La sangre se reajusta. Esta 

rápida reducción de la resistencia vascular ipulmonar, con el 

aumento consiguiente y brusco de la circulación del mismo 

factores .. ~ ____ s_i'-'s'-t_e'-m=ª~'-e'-s"-tá_n __ d_e_terminados por los siguientes 

2j/ íbidem., p. 384. 
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a. Dilatación de los alveolos pulmonares por la entrada brusca 

del aire, la consiguiente disminución de la resistencia vascu-

lar pulmonar no es debida a alteraciones de las tensiones de 

los gases ni al control nervioso autónomo; hecho que para 

Dawues se debe a los efectos locales dentro del parénquima, 

' relacionados con las alteraciones de la gasometría alveolar, 

probablemente producidas por el establecimiento de una inter-

!ase gas-líquido. 

b. Al entrar el aire a los pulmones disminuye rápidamente la pr~ 

sión hidrostática del líquido pulmonar fetal. 

e. Desarrollo de una presión intrapleural subatmosférica que su~ 

tituye La presión intrapleuraL, intrauterina q_ue es mayor que la 

atmosférica. 

d. La formación de una interfase gas-Líquido de tensión superficial 

muy fina, es capaz de generar una .fuerza para reducir la pre-

sión pericapilar. 

e. E1 aumento de La concentración de ox(geno intraalveolar tiende 

a reducir la resistencia vascular pulmonar al nacer y aumen-

tar su circulación mientras que la olcvación de la tensión de 

anhídrido carbónico tiene un efecto opuesto y tal parece que 
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esta acción sea directa o mediante La participac~Ón de meca-

nismos reflejos. 

f. Es posible que La resistencia vascular pulmonar sea sensible 

al equilibrio ácido básico y a una serie de sustancias vasoac-

ti vas que pueden aumentarla (acidemia, hipoxemia) o disminuir 

La (acetilcolina, histamina). Por tanto, La actividad del sis te-

ma. nervioso autónomo, los niveles de fármacos vasoactivos y 

el propio equÚibrio acidobásico son capaces de modi~icar aqu~ 

lla respuesta. Como consecuencia de la expansión pulmonar 

aumenta la períusión de Los capilares pulmonares estableciéri-

dese as{ el intercambio gaseoso alveolo capilar, coiivirtiéndo -

se el pulmón Líquido del feto en un pulmón aéreo. w 

La oclu_sión del cordón umbilical reduce el volumen de sangre que 

Llega al corazón a través de La vena cava inferior, hecho que lleva 

consigo una reducción en La presi6n del corazón derecho. 

Como al establecerse La circulación pulmonar aumenta simultánea-

mente la presión en la aurícula izquierda, cambia el gradiente de 

prCsi6n entre ambas aurículas, la consecuencia es una reducci6n 

primero y una detección después del flujo a través del agujero de 

Botal, cuando La presión es mayor en la aurícula izquierda que en 
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la derecha. Después del .primer día de vida las presiones en am­

bas aurículas son iguales y con valores más bajos que en el adulto. 

Durante varias semanas el cierre es incompleto, puede continuar 

cierto flujo de sangre de derecha a izquierda hasta que las modifi­

caciones del crecimiento obliteran Las fenestraciones y sellan la 

abertura, tras lo cual ya no resulta posible que la sangre de l;,_ v~ 

na llegue a la aurícula izquierda. 

El !lujo a través del condU.cto arterioso en dirección pulmonar aor­

ta se ~nterrumpe al c~mbiar Los gradientes de presión, pero sobre 

todo por contracción de su músculo liso, como consecuencia a la 

elevación en la saturación de oxígeno de ta sangre que .fluye de él 

por la sensibilidad de las catecolaminas circulantes. 

Tanto el centro respiratorio como los quirniorreceptores son esti­

mulados a medida que la hipoxemia va incrementado en el período 

expulsivo, paralelameJ1.te se produce Una elevación de La frecuencia 

cardíaca fetal y de la presión sanguínea que estimula a los recep­

tores, mientras la resi~tenCia ·vascular pulmonar aumenta, disminu­

ye la de los vasos que van al cerebro y al corazón, superando cie!:_ 

to umbral del centro :::espiratorio del neonato. 

Las primeras inspiraciones, bajo influjo de una, anoxia grave, suele 

ser en forma de bciquer:-.das y tras la expansión y oxigenación pulm2_ 
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nar son reemplazadas por. una respiracipn intercostal y diafragmá-

tica, tranquila y rítinica. 

La exposición de los estímulos táctiles (roce con el canal del part~, 

maniobras obstétricas. Desempeñan un papel importante, ya que 

elevan la sensibilidad general del sistema nervioso central. La re­

ducción de la temperatura ambiental ha sido considerada desde hace 

siglos como un estímulo respiratorio seguro. Es evidente que La 

estimulación de Los receptores térmicos periféricos inmediatamente 

después del nacimiento es intensa al pasar el feto del ambiente tér­

mico intrauterino a otro radicalmente distinto, la avalancha de im­

pulsos aferentes procedentes de la piel itega al sistema nervioso y 

estimula el centro respiratorio .W 

l .Z ~idemiolog{a del conducto arterioso en. los neonatos. 

Durante los últimos ai'l.os con los adelantos de la ventiloterapia se 

ha logrado ta detección y tratamiento oportuno de ta persistencia 

delconducto arterioso permeable en el recién nacido premat!!_ 

ro. Esta entidad patológica es común en los neonatos prematuros 

que se caracteriza por presencia simultánea del conducto permea­

ble con la enfermedad de membrana hiaUna, ta producción de com­

pÜcaciones respiratorias 11 hipertensión pulmonar y sobrecarga de 

W Ibidem.,.p. 385. 
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de líquidos que determina la insuficiencia cardíaca congestiva auna-

da a una hipoxia neonatal severa. Por este motivo se ha renovado 

el ii:iterés para comprender las bases fisiopatológicas de la persis-

tencia del conducto arterioso permeable. Kitterman y colaba-

radares informaron que la ligadura del conducto arteriS
0
permeable · 

en los neonatos prematuros facilitaba liberarlos de los ·ventiladores. 

Desde 1976, á partir de entonces ha .habido diversos progresos en 

el diagnóstico y tratamiento del conducto arteriosp permeable en los 

prematuros con enfermedad de memb.:ana hialina sobre todo en pre-

maturos de 30 a 32 semanas la frecuencia es elevada. 

La frecuencia de persistencia del conducto arterios'O aórtico pulmonar 

valor significativo durante el período neonatal varía entre el 15% en 

ausencia de membrana hialina y el 80% si se acompaña· de ésta • 
. ni 

Según Bhat, Rama. 

En México, según el Dr. Carlos Pizano, cirujano cardiólogo del 

Instituto Nacia'nal de Perinatologfa, r.efiere que la frecuencia de la 

persistencia det' conducto arteria So . '' permeable en los recién 

nacidos prematuros es del 7 al 37% pero si se acompaiia de enfer-

medad de membrana hialina, esta cifra aumenta hasta el 80% sim.,!. 

lar a ·los datos reportados por Bhat Rama. 

2J../ William, O.; Conducto arterioso permeable, p. 760. 

,..-----
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l. 2.1 Etiología: 

La persistencia del conducto arterios,0 pulmonar se presenta en un 30o/o 

en los prematuros y en un 12. So/o en lus lactantes y un 15% en Las 

personas mayores con cardiopat(as agregadas. 

Causa: aunque la patogénesis de esta alteración es incierta, las 

pruebas actuales apuntan hacia un papel etiológico de la excesiva. s!?_ 

brecarga de l[quidos {más de 150 ml/kg/día) durante Los primeros 

días de vida o al menos en los recién nacidos con cnfertnedad de 

membrana hialina, siempre se .Presenta La alteración cardíaca. 

Productos de embarazos complicados sobre todo rubéola ~n el prirn er 

trimestre, niños que tuvieron hipoxia neonatal, hipertensión pulmo-

nar, cardiopatfas congénitas y los niños que nacen en países con 

grandes. altitudes y por regla comÚn en todo prematuro inmaduro. 

Esta anomalía ocurre con otras malformaciones particularmente con 

coartación de La aorta, defecto del tabique ventricular, estenosis pql 

monar -y aórtica, la peY.meabilidad del conducto co~stituye la Única 

manera de conservar La circulación general cuando existen Lesiones 

como serían una atresia pulmonar o una interrupción del arco aór-

t . 2Y 
lCO. 

W Ibídem. 1 p. 765. 
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La causa más .frecuente de insuficiencia cardlaca congestiva en ta 

unidad de cuidados intensivos neonatales del Instituto Nacional de 

Perinatolog!a, es la persistencia del conducto. arterioso aórti'7 

co pulmonar y más en los prematuros con membrana hialina. 

En los recién nacidos a término sanos, ta frecuencia 0ocita entre 

l en l 500 - 3 000 nacldos vivos, la frecuencia está rd acionada 

con la altura a ni.:vel del mar. por lo cus.l. la incidi:?ncia en la ciudad 

de México cuya altitud es de 2 240 metros sobre e• nivel del mar. 

es etevada. 

En los informes de los años de 1960 esporádicamente se menciona­

ba. La persistencia del conducto arterioso aórtico pulrno_nar por lo 

rnismo que su frecuencia era muy reducida en relación a ahora. 

Actualmente La sobrevivencia de los neonatos prenl.aturos se ha visto 

favorecida mediante los métodos de mejoramiento y diagnóstico, los 

cuales han. definido las observaciones importantes 1 relacionadas con 

la persistencia det· conducto arterioso · · aórtico pulmonar., su fre-

·i.a es inversamente a la madurez del niño, teniendo un porce!!. 

,1. 80% en los recién nacidos con un peso menor de l. 000 ki­

logra.n1os al nacer y del l O al 15% en los neonatos que pesan entre 

1.500 y 2 .000 kilogramos al nacimiento, siendo los prematuros y 

enfermos en los que el cierre es casi imposible. en cambio, los 
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niñas· de término y sanos .es raro el conducto permeable y el cierre 

es espontáneo.2.2/ 

Incidencia: la incidencia de persistencia del conducto ar_terioso 

ahrtico pulmonar en los prematuros con peso rnenor de 1.500 kilo-

gramos sobrepasa el 30% de los casos y si existe enfermedad de 

membrana hialina, la incidencia llega hasta el· 80% de los c;asos, 

tiene mayor prevalencia en. mujeres q•J.e en hombres a razón de Z 

por l. 

Hemodinárnica: la corriente sanguínea. a través del conducto se re~ 

liza de la aorta a la arteria pulmonar como resultado. de la mayor 

presión aórtica. El grado de derivación depende del tamafio del CO!!_ 

dueto y dei. gradiente de presión entre la aorta y la arteria pulmo-

nar. 

En Los casos más severos La circulación llega hasta la mitad del íl~ -

jo total sanguíneo o dos tercios de la circulación del vent:r{culo iz-

quierdo, La cual se deriva a través del conducto permeable; la sa!!_ 

gre oxigenada circula nuevamente por la red p.ilmonar, dando como 

resultado que la presión sea normal tanto de la arteria p.ilmonar, 

ventr(culo derecho y aurícula derecha y o<:asionalmente )•<1ede estar 

aumentada sobre todo si se acompaña de alguna cardiopt-tía agregada. 

--------------
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l .2.2 Sinto::natologfa: 

Es común que los 't"ecién nacidos con persistencia det conducto arte-

rioso aórtico pulmonar, lo _primero que manifiestan es un soplo sis -

tólico sobre todo en el área précordial, siendo más audible en el 

segundo espacio intercostal del lado izquierdo, lo mismo que en la 

axila y espalda del mismo lado y con buena experiencia se percibe 

hasta en la línea medio clavicular, pJ.lsos saltones pe rifé ricos que 

se deben at corto circuito izquierdo derecha a través dei conducto, 

si esta alteración se acompaña de insuficiencia cardíaca congestiva 

entonces encontraremos que aumenta la actividad precordial,. inten-

sidad y duración dei soplo, aumentando Las frecuencias cardíacas y 

respiratorias, el hígado s.e extiende de l a 3 centfmetros por deba-

jo del reborde costal derecho, existe cardiomegalia, la vasculariza-

ción está ingurgitada, cianosis acromial, peribucal -y generalizada 

al esfuerzo, incapacidad para respirar pvr sí solos, haciéndose d~ ,. 

pendientes del. resp:.rador por períodos prolongados; corroborándo-

se más la presencia del conducto permeable. 
~ 

La evolución clínica. y los datos físicos de laboratorio de un niño 

que experimenta persistencia dCl conducto arterioso aórtico pulmo-

nar, aislado ·de la derivación de izquierda a derecha y de la turbu-

.~gf William; 2p.cit_,, p. 761. 
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lencia del flujo por el conducto. Va a depender del tamaño de La 

luz del conducto de las resistencias vasculares pulmonar y general. 

La derivación izquierda derecha de la presencia del conducto 'per-

meable da como resultado aumento del flujo pulmonar y sobre car-

ga de volumen de la mitad izquierda del corazón. La "hipertensión 

pulmonar secundaria a una enfermedad resptra.toria acompañante del 

conducto permeable modifica la evolución clínica y los. sign.os de la 

patología. 
i!.I 

Como la presión y La resistencia pulmonar de los neonatos está el~ 

vada, impide ta gran derivación de i~quierda a derecha durante es -

te período, que por lo general al nacer no se encuentran· datos de 

persistencia del conducto arterioso aórtico pulmonar importante. 

En el niñ.o a término la presencia de esta cotnunicación entre la ci.r. 

culacióñ. general y la pulmonar retrasa la disminución de la presión 

y resistencias pulmonares, por lo tanto quizá no se observen datos 

del conducto parmeable sino hast-l las seis u ocho semanas después 

del nacimiento del niño ·a término y sin patología respiratoria. En 

el recién na.cido prematuro como tiene su capa muscular media me-

nos desarrollada en las arteriolas pulmonares C:l. comparación con 

las de los nifios de término y sometidos a una disminución más rá-
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p:da de la presión y la resistencia pulmonares, los signos se ponen 

de inanifiesto desde la primera semana de vida; en el pr2maturo 

se ve un deterioro del estado general respiratorio después de una 

mejor!a inicial, presentándose entre et quinto y el octavo día de vi-

da y conforme el niño se va destetando del ventilador y por las ga-

so:netrías seriadas arteriales. 

En los niños que no estuvieron con asistencia ven.tilatoria, ocurrie-

ron crisis apné:icas que coincidieron a menudo con. derivacib.'1 impo!. 

tante de izquierda a derecha, los signos incipientes de gran deriva­

cibn de izquierda a derecha son la taquicardia y taquipnea persiste~ 

tes 1 retracción intercostal y subcostal causada p.:>r disminución de la 

adaptabilidad pulmonar. Se incrementan los movimientos cardíacos 

transmitidos hacia la pared torácica a causa de sobre carga de volu-

men en la cavidad izquierda del corazón. Esta hiperactividad visible 

y palpable del precordio suele preéeder a- la aparición del soplo sis-

tólico permanente, p~lsos periféricos son prominentes y sincrónicos 

visibles, puesto q·.ie los neonatos carecen de tejido adiposo. La he -

patoesplenomegalia se encuentra co:i mayor frecuencia en niños con 

buen peso que en los de bajo P-"Sº al nacer.:!Y 

A la auscultación, en el primer ruido cB.rdlaco se percibe el soplo 

11:1 ~::...· p. 7{>3. 
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continuo, por lo tanto el segundo ruido suele estar oculto. En los 

niños de término el segundo ruido suele tener intensidad· normal, 

está normalmente dividido, varía con la respiración. En presencia 

de hipertensión pulmonar corno sucede en. lactantes prematuros con 

insuficiencia respiratoria. En ellos el segundo ruido cardfaco es 

agudo y estrechamente separado, o incluso único, a veces se encue.e_ 

tra un tercer ruido card"Íaco a. nivel de la ptJ..nta del corazón, siendo 

el soplo áspero continuo, el más característico de la persistencia 

del conducto arterioso, a menudo se observa que estos nifíos exper_i. 

mentan soplos intermitentes causados probablemente por cambios de 

la luz del conducto o por resistencia p.ilmonar, mediados por cam-

bias en la tensión del oxígeno, e.n niños con gran derivación, a ve-

ces se escucha sobre la pwita del corazón un retumbo diastólico, 

causado por un flujo elevado a través de la válvula n>itral. 

l. 2..3 Diagnóstico: 

La radiografía simple de tórax generalmente es normal en los pri-

meros días del neonato, posteriormente se observa aumento del c,2_ 

razón 1 vascularidad pulmonar elevada igual que ei cayado aórtico 

pulmonar izquierdo. En los lactantes prematuros con insu!iciencia 

acentuada paede quedar semiocultos los vasos pulmonares o, inclu-

so, la sombra car dfaca por las marcas del parénquima pulmonar • 

. ·, 
; ..... ~ 
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el electrocardiograma en los neonatos no es de mucha ayuda, por-

que siempre aparece normal debido a ta inmadurez cardíaca, sien-

do sólo Útil en niños de término en Los que denota aumento de la 

auri:cula izquierda, el eje QRS anormal de igual manera la hipertro-

fia ventricular importante dUrante el período neonatal que varias oc!._ 

sione~ denota una cardiopatía congénita acompañante. :!.3_/ 

Cateterización cardíaca: 

En la mayoría de los neonatos con persistencia dei conducto arteri2_ 

so aórtico pulmonar, no se realiza cateterización cardlaca, ya que 

la presencia del conducto permeable se hace evidente durante la ex-

ploración .física y tas pruebas no invasivas. 

La angiograf{a con contraste es parte del cateterismo cardíaco uti-

lizado para el diagnóstico y verificación del conducto P·~rmeable a 

través de la observación directa, se inyecta material de contraste 

en La parte superior de la aorta torácica para opacar la persisten-

cia del conducto y La arteria. p..ilmonar principal junto con sus ra-

mas. 

La ecocardiograí!a utiliza ondas sónicas pa.ra visualizar tas est:ruc-

turas intracardí'.acas, mediante el uso de ecos puede determinar et 
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tamaño de La aur(cula izquierda y la relación de ésta con La implan-

tación aórtica. La relación aurlcula izquierda ba sido medida en 

los recién nacidos prematuros y se ho. encontrado inferior a 1. 2. 

En los neonatos con persistencia del conducto arterioso aórtico pul-

manar y co;."l corto circuito pulmonar izquierda derecha dicha rela-

ción es superior a 1. Esto ofrece una corroboración no invasiva 

del diagnóstico de conducto p~rmeci.bte u otros cortos circuitos_, ta-

les como defecto dci tabique interventricular y un medio de segui-

miento sezá.do c!e los cambios en el estado cardíaco; el cierre del 

conducto se asocia a un rápido descenso de la relación aurícula iz-

4'!/ quierda y la arteria aorta. -

La angiogamagrafía sirve para ·medir el volumen del corto circuito; 

es una _técnica cuantitativa. en la cual se utiliza pertenacto sódico 

se aplica con un isotopo en pequeñas cantidades se deja de uno a 

dos segundos en una vena periférica grande, ya sea del brazo o del 

cuello; cámara gama colo=ada sobre Los pulmones, mide la radio~ 

actividad a medida que ap~rece la circulación pulmonar, o!reciendo 

un gráfico computarizado de los recuentos de radioactividad par mf.._ 

nuto frente al tiempo, ei ·descenso gradual del computarizado se i!!_ 

terrumpe por un segundo piso de la recirculación del isótopo a tra-

i_'!/ lbide!!'..!...• p. 9 7. 
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vés del pulmón por vía del corto circuito de izquierda a derecha en 

la persistencia del corto circuito, un corto circuito con una relación 

de 2.:1 significa. que la relación del ftujo sanguíneo pülmon&.r-está au­

mentado. 

Es un estudio n1uy sofisticado pero q.ie ya se tiene experiencia ctí-

nica en la técnica p:=t.ra et proi::edimiento en ne-:>natos con dueto per-

mea.ble; una relación menor de l :Z es normal, y la relación entre 

1 :4 :1 y l :9 :l indica un corto circuito izquierda derecba y superior 

a 2.:1 • el paciente amerita cierre quirúrgico. 

1.2.4 Tratami.;nto: 

Con el advenimiento de la tecnologfa, el conocimiento de los aspee-

tos etiológicos y íisiopatogenia de algunas entidades, que con fre-

cuencia afectan la evolución de un recién nacido. se ha hecho posi-

ble que con mayor frecuencia sobrevivan productos más pequeños, 

lo que .,...,. décadas pa.sadas hab{a sido prácticamente imposible. 

Una de estas entidades es la persistencia del co:..-iducto arterioso, 

causa de elevada morbilidad y mortalidad en este grup.:> de población, 

su frecuencia varía de acue-rdo ::...·factores que actualmente son consi 

derados de riesgo cuyo rango se considera que va desde un 12% ha~ 

ta un 80%. Para disminuir esta complicación se han utilizad:> el 

cierre quirúrgico y- el cierre ni.cdicamentoso. En este Último se ha 
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empleado a la indornetacina como un inhibidor de la síntesis de pro~ 

taglandina E
2 

principalmente, que favorecen el cierre del conducto 

arterioso. Los resultados son satisfactorios en ambos procedimie!!_ 

tos. ~ 

Hasta el momento poco se ha reportado si el tratamiento preventivo 

podrfa di.sminuir La frecuencia de persistencia del conducto arterio-

so en los prematuros de riesgo elevado, y por Lo tanto, La morbil.!. 

dad y mortalidad por esta complicación. La mayor P"rte de los 

autores están de acuerdo en utilizar de manera temprana el trata-

miento médico o el quirúrgico, sln embargo, aún no se ponen de 

acuerdo en qué· momento se obtienen mayores beneficios, sobre todo 

con el tratamiento médico, se ha observado que ~i se utiliza en ÍO!:_ 

ma tardía, con mucha frecuencia se rep.:>rtan complicaciones como 

insuficiencia cardíaca, edema p;.ilmonar, dificultad para la ventila-

ción "pulmonar y por ende, hipoxia de .muchos Órganos y sistemas, 

que terminan por complicar La evolución y el manejo del paciente~ 

La indometacina es un inhibidor de la prostaglandina Ez, se admi-

nistra por vía intravenosa a dosis de O.Ol a 0.02 mg/kg., cada ·s 

horas, por cinco dosis, anteriormente se utilizaba por vía bucal a 

través de una sonda nasogástrica pero se vió que su efecto era más 

:!21 ~~:..· p. 98 
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retardad<;> y: que los efectos colaterales eran mayores debido a la fi 

jación de la indometacina en las proteínas 1 su desintegración era 

en promedio de 11 a 20 horas, en prematuros de 32 semanas o m.!:. 

nos y casi en nin3uno de ellos se obtuvieron resultados favorables, 

en cambio ·en Lactantes con persistencia del conducto arterioso, la 

indometacina tiene efectos estupendos siempre que se administre a 

tiempo y a doSis adecuadas 1 en niños con bajo peso los fracasos 

son en un lOOo/o, el momento ideal para la rninietración de indome-

ta.cina es entre las primeras 24 y 48 horas posnatat. 

Entre los efectos colaterales que tra.e la indometacina tenemos: in-

suficiencia renal, hiperbilirrubinemia, hemorragia gastrointestinal 

tromboci topenia, enterocolitis necrosante, hiponatremia hemorragia 

intracraneana; ante todo ~sto, todo neonato que vaya a someterse 

, 
al tratamiento debe ser valorado por ei cardiólogo y el neonatólogo 

y evitar compcl.icaciones mayores". 

El cierre del conducto arterioso aórtico pulnl.onar se realiza a tra-

vés del tratamiento farmacológ~co y ante la persistencia, a pesar 

del tratamiento entonces se realizará La Ligadura quirúrgica del ca~ 

dueto que en un principio los resultados .fueron ncgat,ivos al objetivo; 

pero desde 1970, gracias a los adelantos científicos tecnológicos, 

las cirugías de cicrr-e de conducto en los recién nacidos pr~maturos 
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han ob:cnido resultados sati síactorios, pllesto .que la morbilidad y 

mortalidad se han visto disminuídas; y la mejoría en el estado 

respiratorio se aprecia a menudo a Los pocos días de haber insta­

lado el tratamiento; no obstante, el riesgo de la cirugía en el ne.2_ 

nato con un peso menor de los 1.500 kilogramos al nacer y con 

un respirador artificial., el riesgo se ve incrementado. 

Las unidades de cuidados intensivos neonatales se ven beneficiados 

considerablemente en relación a la supervivencia de Los niños pre­

matui·os con problema respiratorio acompañados· de. persistencia del 

conducto arterioso ?-Órtico pulmonar• . y recién nácidos a término 

con patolog[as graves agregadas, que son los problemas más com.!!_ 

ncs en la terapia neonatal del Instituto Nacional de Perinatologfa. 

El tratamiento quirúrgico en los neonatos se lleva a cabo dentro de 

las unidades de cuidados intcns.ivos neonatal.es; en su propia cuna 

de calor radiante debido a que la cirugía ya es común en dicho se.!:. 

vicio. Durante todo el procedimiento se mantiene al ·recién nacido 

con asistencia rcspi ratoria • bajo anestesia ge ncral y en forma ex­

cepcional y esporádica local; ésto depe!lderá del cirujano cardiólo­

go y de Las condiciones del noonato. 

Por experiencia propia del ci'rujano (.Carlos Pizano),. la cirugía se 

lleva a cabo a través de disección extraplcural y con doble ligadura 
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del conducto arterioso; evitando la instalación de una sonda pleural 

la cual puede dar complicac.._iones posteriores si no se tiene el- cui­

dado adecuado; otro aspecto importante es el monitoreo de la pre­

sión arterial y signos vitales cada l 5 minutos. 

1, 2. 5 Complicaciones: 

Displasia broncopulmonar: es una enfermedad crónica que se caras 

teriza por edema en el parénquima pulmonar; por Lo tanto, necesi­

dad prolongada en la ·administración de mdgeno ya sea por intubaciÓn 

endotraqueal y tiempos largos de exposicibn con ventiladores respi­

ratorios. 

No se conoce bie"n. la causa de la fibrosis pulmonar; sin embargo, 

se ha encontrado semejanza con la secuela de enfermedad pulmonar 

inducidas por el oxígeno. Los neonatos que desarrollan displasia 

broncop.J.trnonar se debe a su inmadurez pulmonar, evento que los 

obligó a depander del ventilador p.:>r períodos largos, dichos pacien­

tes siempre tendrán una inmadurez pulmonar, o una enfermedad pu_!:. 

monar primaria o ambas cosas, por lo que no sólo el oxígeno es 

el causante directo, sino también pensar en los barotraumas que se 

producen durante las frecuentes intubaciones .a que son sometidos 

los neonatos. Otra p:isible causa de la alteración pulmonar es la 

deficiencia de la vitamina E y debido a que el neonato prematuro 
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n'uestra incapacidad para. absorberla, por lo que se recomienda que 

todo neonato expuesto a presiones altas de oxí'geno por tiempo pro-

longado sea tratado con vitamina E, hasta ahorita está en estudio 

el hecho de que la vitamina prevenga la displasia pulmonar. Los 

efectos tóxicos del oxrgeno sobre el parfuiquima pulmonar son: 

cambios en el epitelio alveolar; microatelectasias o colapso alveo-

lar; . ·engrosamiento de los tabiques alveolares por tejido conjuntivo; 

aparición de membrana hialina proliferación de fibroplastos y post.!;. 

riormente fibrosis.1-7./ 

Fibroplasia retrolental: no se conoce en realidad la causa de cegu~ 

ra p0r fibroplasia retrolental hasta los años que van de La década 

de los SO's. 

La fisiopatologia bá.sica de la fibroplasia retrolental se inicia en la 

retina inmadura a nivel de los delicados capilares de. neoformacii>n. 

justo por debajo de la supe'rficie interna de la retina que recibe su 

flujo sanguíneo de las arterias· centrales y que se programa .para 

crecer hacia la _periferia a causa de la isquemia relativa de dicha 

zona de la retina. La retina en desarrollo se vuelve isquémiea 

p:>rque su espesor aumenta constantemente. Cuando la retina es in-

Rangel Carrillo, Ma. de Loardes; ~§nda~resp¡rat~ 
.!:.U~.!!!'~_; p. 263. 
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madura es fácil que se difundan oxígeno }" sustancias nutritivas de,!!_ 

de la circulación· Coro!.dea. • e..-i cambio, cuando La r.ctina .tiene un 

desarrollo completo, cuenta co'" un espesor de aproximado de 100 

micras, el cual es demasiado para un gradiente de difusión de 

lOOo/o de oxígeno, evitándose ta necrosis de Las arteriolas cosa que 

no sucede en lactante prematuro en el cual los capilares e:n desa-

rrollo sufren necrosis irreversible. Por tanto, la pérdida de capl_ 

lares en él prematuro puede ser causada por ·esta autorregulación, 

por la oxidación directa de los tejidos a partir de la abundancia de 

especies de oxígeno activadas o por ambas cosas, en particular p.:>r 

una posible deficiencia de vitamina E o de otras sustancias nutrici~ 

nales. Así pues, sobreviene una !ase vasoproli!erativa cuando los 

vasos retinianos viables restantes emiten abundancia de vasos nue-

vos p3.ra restablecer La circulación interior de la retina. 

A pesar de haber entendido las etapas iniciales de esta fibroplastia 
,_( 

retrolental, todavía no existen conocimientos amplios sobre lo que 

hace un lactante que experimenta los cambios prolifcrativos agudos 

de este trastorno tenga una evolución inexorable hasta la ceguera. 

en tanto que otros lactantes al parecer idénticos se curan por COf!!. 

pleto de su retinopatía. Lo que se sabe a menudo de estos lacta!!_ 

tes es que eran de un peso menor a 1 kilogramo y por lo general 

se encuentran bajo oxígeno complementario durante un per{odo pro-
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longado y están sujetos a mC1lliples complicaciones perinatales, en 

especial ap.-ica y bradicardia y hemorragia interventricular. Para 

p1·cvenlr todos los casos de fibrop!H.stia retrolental con ei. eonoci-

miento actual ha.br{a que eliminar los na'ciniientos prematuros, co-

rno ésto tampoco es posible, sólo qued=l. seguir investigando la cau-

sa de esta enfermedad y continuar con ei tratamiento de la vitanü-

na E en los prematuros que no intcian la vía oral en sus primeras 

oras de Vi.da y son expi.lestos a altas coiicentraciones de oxígeno y 

con tiempo indefinido. 
i.W 

Concepto: el conducto arterioso aórtico pulmonar es una es-

tructura embrionaria indispensable en la vida fetal que une ta aorta 

con la a:teria pulmonar; se e:;1cuentra debajo donde nace la arteria 

subclavia izquierda y conecta con la arteria p..ilm·onar en su bifurca-

ción. 

Agente: 

Se desconoce, péro se ha encontrado formando parte del s[n-

drom~ de rubéola. 

W Ibldem. 
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Huésped: 

Recién nacidos de ambos sexos, con mayor frecuencia en el 

femenino en una relación de Z:l, productos de embarazos co~ 

pHcados como la rubéola en el primer trimestre, niños que na-

cen en paf ses· con grandes altitudes, prematurez, enfermedades 

pulmonares, e hipoxla, se mencionan como !actores de riesgo 

de cierta Importancia, en algunas familias se ha visto su tran~ 

misión con carácter autosóm leo dominante. 

Medio ambiente: 

Los tres niveles socloeconómicos, la altitud sobre el nivel dzl 

. mar Incrementa la frecuencia. 

Cambios tisulares: 

Permeabilidad del conducto arterioso. 

Escape de sangre de la aorta ha e la la arteria pulmonar. 

Cambios anatomopatológicos: 

Mayor presión en la aur(cula derecha, permeabilidad del con-

dueto arterioso, insuficiente saturación de· ox(geno. --
Alveolos colapsados por !alta de factor surfactante, crecimien-

to auricular Izquierdo, arteria pulmonar prominente, sobrecarga 

sistóllca de a urCcula Izquierda. 
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Signos y s{ntomas lnespecUlcos: 

Hipertensión pulmonar, insuficiencia cardfaca, soplo continuo 

slstóllco, regurgltac!Ón pulmonar, Inversión del flujo sanguf­

neo en el conducto, cianosis persistente, edema pulmonar, 

pulsos saltones, taquicardia,· hepatomegalla, esplenomegalla, 

taqulpnea, insuficiencia resplratorla. 

Signos y sfntomas especUlcos: 

Trlll sistóllco en el segundo espacio Intercostal. 

Pulsos periféricos saltones, cardlomegalla, cianosis persisten­

te, taquicardia, la relación aurfcula izquierda con la aorta ma­

yor de 1:3, gasometrlas con retención de co 2 • 

Complicaciones: 

Muerte: 

Insuflclencla cardfaca congestiva, aneurisma, calcificación y 

rotura de conducto, broncodisplasia pulmonar, dlsplasla retro­

lental, nli'ios con· problemas respiratorios, neumonfa s, bronco­

neumonº{as, asma, hlpoacusla, coma y muerte. 

La muerte se da por una insuficiencia card{aca congestiva. 
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Período prepatogénlco: 

Prevención prlmarla: 

Promoclón a la salud: 

Campañas de saneamlento amblental 

Orlentación nutrlclonal 

Educaclón hlgiénlca 

Educación sexual 

Vlsltas médlcas periódicas 

Elevar el nivel de educación médica en la comunidad. 

Protección espedflca: 

Hlstorla cltnica completa. 

Tratamiento oportuno de las lnfecciones de v(as respira-

torias. 

Control perinatal. 

Evitar vivlr en grandes altitudes. 

Detectar a tiempo el padeclmiento en los recién nacldos. 

PerCodo patogénlco: Prevenclón secundarla: 

Dlagnóstlco precoz: 

Hlstorla clCnlca 

Auscultaclón cardCaca 



RadlograHa de tórax 

Electrocardlograma 

Cateterlsmo card(aco 

Ecocardlograma 

Necesldades de ox(geno a altas concentraciones 

Ventllación mecánica asistida 

Determinación de gasometr1as arteriales 

Tratamiento Otx>rtuno: 

85. 

Permanecer conectado al ventilador de presión positiva. 

Control estricto de Hquidos. 

Control de ga som etr1a s. 

Monitoreo card(aco. 

Monitoreo de presión venosa central. 

Tratamiento quirúcgico. 

Tratamiento farmacológico. 

Prevención terciaria: 

Rehabilltación: 

Una vez operados los pacientes, deben ser considerados 

completamente normales, los famlliares deben estar cons­

clentes de que el peligro ha pasado. 



HISTORIA NATURA!. DE ?ERSISTENCIA DEI. COllDUCTO 

ARTERIOSO AORTICO PULMONAR 

'CONCEPl'.O: 

·El c:lnducto arterlo ::Srterlo:::o abrtlco pulmonsr. 
es unai estructura embrionarla lndlspensab!e 
en la vLda fetal, que une la aorta con la 
arteria pulmonar, se encuentra debajo de don­
de nace la acterla subclavia lzqulerda y co­
necta con la arteria pulmonar en su bUurc~­
clOn • .. 

AGENTE: 

CAMBIOS ANATOMO 
PATOLOGICOS: 

Se desconoce, pero se ha encontrado 
formando psrte !=fel stndrome de ·rubi!Ola 
congenlta. 

CAMBIOS TISULARES: 

MayoCJ·Preslón en la 
aurlc4la derecha, per­
meabllldad del conduc­
to arterlo.so. lnsuflclen 
te saturaclón de ox(ge~ 
no. 

HUESPED: 

Penneabllldad del C?=>n­
ducto arterioso .. Alve:>los colapsados 
Escape de sangre de ~r falta de factor 

su.rfoctante. creClmlen­
to aurlcular lzqulerd::>, 
arteria pulmonar proml­
nente, sobrecarga sls­
t6llca de aur(cula lz­
qulerda. 

Re-clén nacidos de a.:::ibos sex.::>s, oon mayor fre­
cuencia en el femenlno, en una· relación de 3:1 
p:-oductos de embarazos complicados como la 
rubeóla en el primer trlmestré, nltbs que nacen 
en pa[ses con oran:!.es altitudes, premat14rez, en­
fermedades pulmoMtes e hlpoxla, se menclonan 
como fact.ores de rtesgo de cierta lmportancla, 

la aorta hacia la arte­
ria pulmonar. 

en alqunas famUlas se ha visto su umsmlsl6n 
con carltcter autosóc::lco cbmlnante. 

AMBIENTE: 

Los tres niveles s:>cloecon6mlcos. la altltud 
sobre el nlvel del mar lncrementa la frecuencla. 

E<>""IIMULO DESENCADENANTE 

------- P'GRIODO PREPATOGENICO _ _:_ ___ -'--~~~~-
_.fBQM,~JOlLOE-LA-SM 11p PRQTECCtQN E3PtCIFIQA 

Campanas de saneamiento amblental.. Hlstorla cHnlca completa. 

Orlentaclbn nutrlclona.l. Tretamlento OJ)';)rtuno de les lnfec­
clones de vtas resplra'torlas. 

Educaclbn hlqlénLca. 
Control" pertnatel. 

Educación sexual. 
Evltar vlvlr en grandes altitudes 

Vlslta médica perlbdlca 
Detectar a tlemp:> el p!ldeclmlento 

Elevar el nlvel de educaclon en los recten. nacidos. 
médlca en la o;munld3d. · 

Hlstorla cl~nlce. 

Auscultaclbn card[aca. 

Radlogrefta de t6rax. 

Electrocardiograma. 

CetetoJsmo cardiaco. 

Ecvcardlograma. 

Necesidades de oxigeno a 
altns concentraciones. 

Ventllacl6n mccb.nlcn aslsllda 

Determlnaclon do 9asomutrtas 
arteriales. 

SIGNOS Y SINTOMAS 
ESPECIFICOS: 

Trlll slst6llco en el 
SIGNOS Y SINTOMAS segundo espaclo lnter­
INE~~Q§_: __ costal, pulsos perlfe-

rlcos saltones .. car­
H.lpertenslón pulinonar, dlomegalla, clano sls, 
lnsuflcle'ncla cardla- persistente, taqulcar-
C3, soplO C-;>nUm10 dla, la relact6n aurt-
slstbllco'. reg:urglta- cula lzqulerda con la 
clón pulmonar, ln- aorta mayor de l :3. 
vcrslbn del flujo gasometcias con reten-
sanauíneO en el con- cl6n de C02. 
dueto, claD:>sls per-
sistente,' edema pul-
monar, pulsos salto-
nes, teq'utcerdla he-
patomec¡ralla, esple-
nomegalÚt, taqulpnea 
lnsuflclia\ncla respll'Zl-
torla .. 

92Mf!J.CACIQlil¿: 

tnSuflclencla cardtace 
congestiva, aneurisma 
calclflcacl6n y rotura 
de conducto, bronco­
dlsplasla pulmonar. 
dlsplasta retro) en tal, 
nln:>s con p!Oblemas 
resplraitorios. neumo­
nfas, bronconeumontas, 
asma, hlpoacusle, co­
ma y muerte. 

----------------· 

Permanecer conecta~ al ventl­
lad:>r de P.resl6n p:>sltlva. 

EvlUllr compllca.clones. Une vez. oper~dos los 
psclentes deben ser 
considerados completa­
mente normales .. - los ta­
mil lares deben de estar 
consclentes de que el 
pollgro h~ pasado. 

Control eStrlcto de llquldvs. 

Control d8 gasometr(as. 

Monltore:> \cardiaco. 

Monltoreo ¡de preslbn venosa 
central-.. ' 

Trata~lentO qulrl'.JrglOJ. 

Trat.amlcntó farmecologl~. 

Evltar camblos bruscos del 
medlo amblen te. 

Tratamiento :>JY,>rtun:J y es­
pecllloo. 

Control médlco peri6dlco. 



II. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA 

1. Datos de id~ntlficación 

Nombre: 

Edad: 65 d(as 

Sexo: mascullno 

Servicio: U .e.!. N. (Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales) 

Fecha de nacimiento: 3-V-86 

Fecha de ingreso a U .e .I.N .: 3-V-86. 

2. Nivel y condiciones de vida: 

86. 

Viven en una casa rentada, la cual cuenta con todos los servicios, 

es de concreto, el piso tlene loseta y alfombra, tiene ventilación 

suficiente, iluminación adecuada, utllizan_ un total de 4 habitaciones, 

-exlste el servicio de pavimentación y drenaje, agua lntradomiciliaria, 

poseen automóvil propio. 

En la vivienda se encuentra un perro que siempre permanece fuera de 

las:.hahitaciones porque se tiene una zona especfflca designada a él, 

está vacunado contra la rabia, mosquillo y hepatitis. La colonia 

cuenta con todos los servicios de comunicación (teléfono ,correo, 

telégrafos, camiones urbanos; trolebuses y pe seros). 
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Recursos para la salud: 

Por su trabajo les corresponde los servlcios del Instituto de Seguri­

dad y Servlclos para los Trabajadores del Estado, más, aparte en la 

colonia se tiene un centro de salud y varios consultorios partlcula -

ces. 

Hábitos higiénicos: 

Baño diario de esponja con cambio total de ropa y aseo de la unidad. 

Alimentación: el lactante, debido a su prematucez y a la ins uficien­

cia respiratoria que posee, no era posible alimentado con biberón o 

alimentardor, porque el esfuerzo acentuaría la insuficiencia, por lo 

que se le inició la vfa oral con una sonda transpilórica y con leche 

materna o calostro, 30 milfmetcos para pasarse en dos horas con una 

de descanso, posteriormente como a lo·s 60 dfas se intentó con son­

da nasogástrica, sólo que la insta! ación de ella lo irritaba demasi!:!_ 

do llegando a presentar varios vasoespasmos durante la ingesta, de.§_ 

pués se le alimentó con· alimentador; la succión y d!"glución eran · 

buenos pero el pequeño mostraba fatiga, cianosis generalizada y pe~ 

sentó en varias ocasiones broncoaspiraciones importantes; se ·n~ces_l 

taba de estar con él durante una hora total, caso que en ocasiones 

era imposible por las necesidades del s.ervicio, a los 90 dfas fue 

trasladado a SECIREN (Servicios de Cuidados Intermedios Nenoatales) 
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en donde se le está allmentando con sonda orogástrica 50 mllHitros 

de leche maternlzada. 

Elimlnación: 

Vesical: micclón espontánea y con buena diuresis, con caracter(stl-

cas normales. 

Intestlnal: evacuaciones amarillas grumosas, 3 ó 4 veces durante 

24 roras. 

Composición familiar 

Parentesco Edad Ocupación Participación econó 
mica 

Padre 35 años Administrador responsable directo 

Madre 36 años Trabajadora Colaboración nece-
social sarta 

Hijo 2/12 meses ---------- ------------------

Dinámica familiar: 

Por la entrevista reallzada a la madre del paclente pude constatar 

que existe una excelente integración familiar por ambas Hneas, la 

sei\ora manifestó que todos los han apoyado para tener fe en la re-

cuperación y rehabilitación del niño. 
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Problema actual: 

Antecedentes personales no patológicos perinatales: 

Producto del primer embarazo de una madre de 36 años, con edad 

gestacional de 31,5 semanas, curso asintomático durante los dos 

primeros trimestres, tiempo en que manifiesta haber recibido seis co_!l 

sultas prenatales en donde se le indicaba que todo marchaba bien p~ 

ra el binomlo. Al ink:iar el tercer trimestre, sln haber causa direc­

ta y específica y estando. laborando en su trabajo, presentó contrac­

ciones uterinas dolorosas que se fueron incrementando en frecuencia, 

intensidad y duración, motivo por el cual fue llevada al hospital del 

fostltuto Nacional de Perlnatologfa por una amlga. Después del int~ 

rrogatorio y la exploración obstétrica, se le diagnosticó una franca 

amenaza de parto prematuro, se le ministró una dosis de 12 miligra­

mos de :betametazona para inducir la maduración pulmonar fetal e in­

hibir las contracciones uterinas sin obtener resultados positivos; 

pues ya se -habfa desencadenado el trabajo de parto, el cual con 

previo bloqueo epidural de la madre. se obtuvo por parto eutócico un 

producto masculino de 1.400 kilogramos. 

Al momento de la expulsión se obtiene un producto del sexo masculi_ 

no deprim ldo, con flacidez generalizada, no llora al instante, el 

Apgar no es favorable, el Silverman es valorado con 2-4, peso de 

1.400 kilogramos, talla de 39 centtmetros, se proporciona ventilación 
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manual, intubaclón endotraqueal, asplraclón de- secreciones, condu­

cldo a la terapla lntensiva neonatal del Instltuto, en donde se le 

lnstaló un ventllador de presión de marca Baby Byrd con parámetros 

altos y con el diag_nóstico de insuflclencia resplratorla severa, as­

fixia perinatal severa, con probable enfermedad de membrana hiallna, 

a los dos d!as de vlda se dlagnostlca perslstencla del conducto arte-

rioso venoso aórtlco pulmonar, por lo que se le reallz6 cierre quirÚ_!. 

gico, hemorragia intracraneana grado I que hasta el momento actual 

persiste igual, posteriormente desarrolla atelectas la pulmonar que se 

resuelve de manera lenta por medio de antiblóticos y terapla pulmo­

nar, al mes de vlda, por mantenerse en ventllador oon altas pres lo -

nes, se le diagnostica broncodlsplasia pulmonar, la cual permanece 

y lo ha mantenldo en campana cefálica hasta el momento actual en 

que se le realizó traqueostomía por la insuflciencia resplratoria tan 

persistente del niño. Por necesidades del servicio fue trasladado 

al servicio de culdado s intermedios neonatales en donde permaneció 

la primera ocasión dos días, posteriormente, un mes, slendo regre­

sado en pésimas condiciones por haberse presentado tres paros car­

. diorrespiratorlos de los cuales dos de ellos ameritó medicamentos de 

urgencia, la última ocaslón salló solo, al regreso a la U .C.I.N ., 

se intubó mostrando dependencla absoluta de la cánula puesta que 

aunque no tenga oxígeno él está bien, pero se le retlra y nuevame_!l 

te presenta bradicardias y apneas, la conducta que se tomó para el 
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niño es de egresado directamente a su casa, sin pasar a SECIN. 

Exploración Ifslca: 

Recién nacido del sexo masculino, hlpotrófl=, con coloración rojiza, 

lanugo abundante, ausencia de~·tejido adiposo, pabellón de la oreja 

parcialmente incurvada, glándula mamarla no palpable, bolsa escrotal 

lisa sin presencia de testkulo, la planta del ple está lisa con muy 

escasas arrugas, respuesta inmediata a los est(mulos externos y do­

lorosos, red venosa superflclal visible, oon. vena permeable en ·miem­

bro superior derecho. 

Actualmente presenta coloración terrosa pálida, cabeza normoHnea, 

pelo crecido en forma normal, caracter(stlcas faciales normales cori 

actitud de enojo.' a nivel de cuello presenta cl_catrlz de Incisión en 

ambos lados por haber tenido venodisecclón para soluciones parente­

rales, a nivel de tórax lado izquierdo, Incisión de 10 cent!metros de 

largo por la clrug{a de cierre de oonducto arterioso, ruidos card(aoos 

r(tmi=s con buena intensidad, .presenta retracción xifoidea, tiros in­

tercostales, abdomen blando depres!ble no doloroso con perlstalsls 

presente normal, miembros inferiores normales, palpándose venas fl­

bróticas a nivel de tibia. 
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Datos antropométricos: 

Talle 39 centímetros 

Pertmetro abdominal: 22 centímetros 

Perímetro torácico: 3 O centímetros 

Perímetro cefálico: 33 centímetros 

Ple: 7 centímetros 

Peso l. 400 kllogramos 

Comentarlos sobre los exámenes de laboratorio: 

Blome~ría hemátlca: su estudlo es con el objeto de conocer las; fon­

clones vltales de los dlstintos tejidos y órganos, y si su función se 

encuentra alterada o hay algún cambio. 

Hemoglobina: plgmento contenldo en los glóbulos rojos que .da el co­

lor a la sangre. Sus funciones de transp::irtar el oxfgeno a los tejldos 

dlsminuye en los casos de hemorragia grave o duradera·, y en la Lnge!i. 

tlón exceslva de Hquldos. Se encuentfa aumentada en la hemoconcen­

tración. 

Leucocito. s,' llnfocito s, mono citos: aumentan en las lnfecclones de 

·manera predominante, la fracción de neutróflclos en las enfermedades 

bacter·ianas, la fracción de linfocitos y monocltos en enfermedades 

por virus, aumentan en léucemla aguda y después de la clrug{a. 
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Tiempo de protrombina: mide el nivel de un factor de ooagulación, 

la protromblna es sintetizada por el h(gado, se prolonga en las he­

morragias y en necrosis tóxica aguda del h[gado. 

T lempo parcial de tromboplastina (tiempo de cefallna -colesterol): es 

la deficiencia de factores de coagulación VIII-IX y X. Se alarga cua.!!_ 

do hay disfunción o compromiso ·hepático. 

Exámenes de laboratorio: 

Blometr[a hemática 86-V-Z-6 

Tipo Paciente Normal Comentarlo 

Leucocitos 36 600 6 000-12 000 Elevados 

Bandas 2 641 200- l 200 Elevados 

Neutrófilos 27 700 Elevados 

Relación. banda 0.09 0.2 - 0.20 Normal 

Hematócrito 41 45 - 50 Bajo 

Plaquetas 29 000 100 - 150 000 Bajas 

Comentarlo:. 

El resultado _de este examen es compatible con un proceso infeccioso 

de tipo bacteriano, puesto que cursa con una leucocltosls y bandemia 

muy elevadas; junto con la plaquetopenia, sin embargo, se tiene una 

buena de bandas neutrófllos, los cuales para que se consideren alte­

rados o sugestivos de infección deben ser arriba de 0.20. 
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Las plaquetas deb.er(an de estar de 80 a 100 000, sin embargo, las 

enrontramos muy bajas, ello habla de un proceso infeccioso o la po­

sibllldad de que esté sangrando; ya que las cifras de plaquetas por 

abajo de 30 000 se ro ns lderan hab.ltualmente que estos paclentes te!}_ 

gan sangrado sistémico. 

Blometr(a hemática 30-V-86 

Tipo Paciente Normal Comentario 

Leucocitos 19 600 6 ººº - 12 000 Elevado 

Bandas 392 200 - 1 200 Normal 

Neutrófilos 14 700 

Relación banda 0.02 0.02 - 0.02 Normal· 

Hematócrito 43 .8 45 Bajo 

Plaquetas 29 100 100 000-150000 Bajas 

Comentario: 

El neonato continúa con una leucocltosls elevada y una plaquetopenla 

que en relación a la biometr(a anterior está más aumentada; sin em­

bargo, el resto de los valores se consideran normales en relación a 

la anterior, por lo tanto se puede hablar de me)oda evidente. 



Biometr[a hemátlca 

Tipo 

Leucocitos 

Bandas 

Neutr6filos 

Relación banda 

Hematócrlto 

Plaquetas 

Comentarlo: 

Paciente 

7 100 

426 

4 544 

0.01 

46 

120 000 

5-V-86 

Normal 

6 000 - 12 000 

200 - l 200 

0.02 - 0.02 

45 

100 - 150 000 

Comentarlo 

Normal 

Normales 

Normal 

Normal 

Normal 

La blometr[a ya está dentro de los parámetros normales, por lo que 

quiere decir que el paciente mejoró considerablemente en relación a 

la primera blometr[a mostrada. 

Electrólitos 26-V-86 

Tipo Paciente Normal Comentarlo 

• Sodio 121 135-143 Bajo 

Potas lo 3.5 3.5-4.5 Normal 

Calcio 7.2 9.- 11 Dlsmlnu[clo 

ProteCnas 10.4 +- 10 Normal 

.. - .. 
. •.. ·;¡";' 

95. 



96. 

Comentario: 

El neonato cursó con una hiponatremia muy importante, puesto que to-

dos los neonatos con displasla o acldosis metabólica tienden a perder 

este ion, que puede ser por diarrea, insuficiencia renal, sudoraclón 

excesiva, soluciones sin sodio, etc. 

30-V-86 

Tipo Paclente Normal Comentario 

Sodlo 123 135-145 Disminufdo 

Potasio 3 3.5 - 4.5 Bajo 

Calcio 7.8 9 - 11 Bajo 

Prote[na s 8 . 10 Normal .-
Comentarlo: 

Persiste la hlponatr¡;mia en el paciente, lo que quiere decir que este 

paciente s[ tiene una lnsuflclencla renal muy importante. 

31-V-86 

Tipo Paciente Normal .Comentarlo 

Sodio 121 135 145· Bajo 

Potasio 2.9 3.4 - 4.5 Disminu[do 

Calcio 8 9 - 11 Bajo 

Protelnas +- 10 Se ignora 



97. 

Comentarlo: 

Como se puede ver, el neonato siempre se mantuvo con una hipona­

tremla e hlpocalemia, prueba evidente de la insuficiencia renal. 

24-V;--86 

Punción lumbar: 

Aspecto Transparente 

Glucosa 20 

Células 3 

Cultivo Negativo 

Destrostlx en sangre de 90 mg. 

Comentario: según el reporte de este examen, el paciente no muestra 

aspectos de infección alguna, puesto que la punción está dentro de lo 

normal. 

Cultivo de aspirado bronquial; 24-V-86 

Se encontró pseudomonas. 

Comentarlo: todo germen encontrado en un cultivo de aspiración es 

slgno de infeccioso puesto que no es normal que exista microorga­

nismo alguno; debe estar completamente Hmplo de ellos. 
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Examen general de orina: 15 -Vl-86 

Glu=sa ' ... 
Prote!nas ' .. 
Ph 5 

Sangre ' ' ' ITt' 

Eritrocitos 30 - 35 

Leu=citos l - 2 

Bacterias ' 
' 

Levaduras ' .. 
Comentario: el recién nacido francamente ya muestra una pielonefritis 

agregado tal vez a una sepsis en evolución. 

Exámenes de gabinete; 18-VI-86 

RadlograHa toracoabdominal. 

En tórax encontramos una neum~n!a del lóbulo derecho·. 

En abdomen se nota dllatación de asas intestinales. 

Comentario: las asas intestinales no deben estar dilatadas, de estar-

lo podda diagnosticar una enterocolitis necrosante, ya que el paclente 

se encontraba en ayuno. 
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~cldosl.s re spiratorla 

Tipo Normal Paciente Comentarlo 

pH 7.35 - 7.45 7.10 Dlsmlnu[do 

PC02 30 a 40 54.2 Aumentado 

HC0
3 

20 + 5 16.9 Normal 

P02 30 a 40 38.5 Normal 

Saturación 70 a 80 54.6 Dlsmi~uldó 

Comentarlo: En esta gasometrf~ observamos una acidosis !'espiratoria 

·no compensada, por te.ner el C02 aumentado y un pH ácido. Por 

cada mrn.Hg que aumente el Pco2 . disminuirá 1 punto •. Esto seguir& 

hasta que haya una diferencia de 10; momento en que los rif!ones 

aumentarán la concentración de bicarbonato para compensar la acido­

sis.. Lo que se hizo fue hlperventilar al paciente con· ambú por 15 

minutos. 

Alcalosis respiratoria: 

Tipo Normal. Paciente Comentario 

pH 7.35 - 7.45 7.38 Normal 

PC0 2 30 a 40 21 Dlsmlnuldo 

HC03 20 + 12.8 Normal 

P02" 30 a 40 46.7 Aumentado 
.. ' .. ~ ..... . · . - . ~· - ... 
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Comentario: alcalosis respiratoria por tener disminuido el co 2 y un 

pH aumentado, ·debido a la hiperventllación anterior, para contrarres-

tar la alcalosis, los riñones excretarán más Hco 3 , los pulmones de-

ben eliminar menos bióxido de carbono, por lo que se disminuyó el 

ciclado por minuto, hasta aqu[ .todo va bien.W 

Gasometr[a normal 

Tipo ·Normal 

pH 7.35 - 7.45 

PC0 2 30 - 40 

HC03 20 + 5 

P0 2 30 - 40 

Saturación 70 - 80 

Acidosis metabólica: 

pH 

PC02 

HC03 

E.B. 

7.35 - 7 .45 

30 - 40 

20 + 5 

o ' T 5 

Paciente Comentario 

7 .43 Normal 

34.2 Normal 

12.6 Normal 

32.8 Normal 

65.2 Normal 

7 .13 Dismlnutdo 

38.5 Normal 

12.9 Disminu[do 

-15 Disminuido 

Comentario: en esta gasometría observamos que existe una dismlnu-

ción en el pH y el exceso de base. Se debe a la pérdida de sustan-

olas alcalinas a través de los rioones, aquí s[ se puede pensar en 

·Ún·a· 'r.iatoi.;g{a ·r~nai .fil/· 

§.Q/ pennis W., G ,ovor; Terapéutica respiratoria, pp. 58-59. 

W Barry A., Shapiro; Manojo clínico de los gases sangu{neos, p. 235 



2. l · Detección de problemas; 

Prematurez 

Inmadurez pulmonar 

Dependencia hacia el ventllad9r de presión 

Insuficiente saturación de ox[geno en la circulación _general 

Presencia de corto circuito izquierdo derecha 

Disminución de las defensas naturales del organismo 

Desnutrición de segundo grado 

Hemorragia intracraneana subaracnoidea 

Pulmones fibrosados 

Flbrolasia retrolental 

Acusia total definitiva 

2. 2 Dlagnó stico de Enfermerla 

101. 

Se trata de un' lactante menor masculino primogénito• es hijo de matrJ. 

monio, de padres adultos, quienes tienen una buena integraci6n fa­

miliar y condiciones socloeconómicas y educacionales· aceptables, .Pí2. 

vienen de un nivel socioeconómloo superior-, viven en una casa renta­

da que ·cuenta con todos los servicios públicos. 

El producto fue obtenido por parto eutócico de 31. 5 semanas, el cual 

durante los dos primeros trimestres del embarazo evolucionó sin com­

plicación alguna, en el tercer trimestre se presentó amenaza de parto 
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prematuro, se lntentó lnhibir la actlvidad uterlna con uterolnhibidores 

del tipo de la terbutalina sin resultados favorables. Ante la emine!! 

cla del parto se aplicó betametazona com.o inductor de la maduración 

pulmonar fetal, posteriormente se preparó a la paclente para la asis­

tencia en la unldad tocoquirúrgica, en donde bajo bloqueo epidural 

se obtuvo un producto únlco del sexo masculino, depclmido, callflca­

do con un Sllverman de 2-4, y un Apgar no favorable. Dadas las 

condlclones para el establedlmlento de la respiración se practlcó ln­

tubación endotraqueal, asplraclón de secreciones y ventllaclón asis­

tida con ambú, es enviado a la Unidad de Culdados Intensivos Neo­

natales. Aht se reclbe con ventllaclón manual, ya recuperada la co­

loración, tonlcldad muscular y con frecuencla cardfaca de 140 latldos 

por mlnuto y una vena permeable. Se lnstaló en ventllador de pre­

sión p0sitlva con parámetros de FI02 100%, presión máxlma de 20 

centrmetros, frecuencia de 20 ciclos por minuto, tiempo insplratorio 

de 1.5. 

Los parámetros que se fueron modlflcando de acuerdo a gasometrías 

arteriales, el niilo estuvo 30 dtas can el ventilador y con parámetros 

elevados, lo cual hizo dif[cll el destete, posteriormente permanece 

en casco cefálico por dos meses, hasta la fecha en que ha desarro­

llado dependencia del oxígeno y dlagnostlcado dlsplasla broncopulmo­

nar severa y dlsplasia retrolental deflnitlva y pérdida total de la au­

dición, su pronóstico es muy lnsidioso aunque se predice que el fi­

nal es a corto plazo. 



TI!. PLAN DE ATENCIÓN DE ENFERMERIA. 

Nombre: P,G·.M; 

Edad: GS/30 d!as 

Sexo: masculino 

Servlclo: U .C. I. N. 

Fecha de naclmlento: 3-V-86 

Diagnóstico médico: 

103. 

Se trata de reclén nacido prematuro hlpotr6Ilco de 31. 5 sema­

nas de gestación, asfixla perlnatal severa, lnsuflclencla resplratorla 

moderada, taqulpnea transltorla del reclén nacldo, enfermed.ad de 

membrana hialina, hemorragla · intracraneana grado I, bro nconeumonra, 

perslstencla del canducto arterioso venoso, cierre qulrúrglc;:o del condu.2_ 

to arterlpso, atelectasla, broncodlsplasla pulmonar, Ilbroplasla retro­

letal, acusla deflnltlva. 

Objetivos: 

Dlsmlnuir las manifestaclones del cuadro medlante la aplicación 

de las medidas terapéuticas lnd.lca·das. 

Aplicar los cuidados de enfermerfa sistematizados y espec!flcos 

a los problemas detectados. 

Mantener las vfas aéreas permeables. 

Mantener un buen aporte de oxfgeno en la sangre. 
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3 .1 Diagnóstico de Enfermer[a 

Se trata de un lactante menor, mascullno, prlmo.génlto, es hijo de 

un matrimonio de padres adultos, quienes tienen una buena Integra­

ción familiar y condiciones soc!oeconómlcas y educaclonales acepta­

bles, provienen de un nivel soc!oeconóml= superior, viven en una 

casa rentada que cuenta con todos los servicios públicos. El pro­

ducto fue obtenido por parto eutóclco de 31.5 semanas, el cual du­

rante los dos primeros trimestres del embarazo evolucionó sin compJ:!. 

cación alguna, en el tercer trimestre presentó amenaza de parto pre­

maturo, se Intentó inhibir la actividad uterina con terbutallna que es 

un uteroinhlbldor, sin resultados favorables, ante la eminencia del 

parto se administró betametozona como Inductor de maduración pulm2_ 

nar fetal, se preparó a la paciente para la asistencia de la unidad 

tocoqulrúrgica en donde bajo bloqueo epldural se obtuvo un producto 

único del sexo masculino con el ciesgo elevado pcr la prematurez, 

Deprim Ido , calificado con un SU verman de 2 -!1 y un Apgar no valora -

ble, dadas las condiciones para el establecimiento de la respiración 

se pra-::tioó intubación endotraqueal, aspiración de secreciones y ven­

tilación asistida con ambú. A los 45 minutos de vida extrauterlna 

es enviado a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Ah[ 

se recibe con ventilación manual, trafa recuperada la coloración, to­

·nicidad muscular y .con frecuencia card[ada de 140 latidos por minuto, 



con vena permeable, se instaló en ventilador de presión positiva 

con parámetros de FI0 2 100%, presión máxima de 20 centfmetros, 

frecuencia de 20 ciclos por minuto, tiempo insplratorio de 1.5. 

105. 

Parámetros que fueron modlficandose de acuerdo a gasometr(as arte-

riales, sin embargo, el niño estuvo 30 dfas con el ventilador, con 

parámetros elevados haciendo difrcil el destete, posteriormente per-

manece en cámara cefálica de ox(geno· por dos meses m&s; actual-

mente continúa con ox(geno sobre la· cuna bacinete, sin casco, por 

haber desaicollado dependencia del oxígeno y además se ha diagno-2_ 

tlcado displasia broncopulmonar severa y flbroplasia retrolental defi­

nitiva, acusia total definitiva, su pronóstico es muy insidioso y se 

dice que el final es a corto plazo. 

3. 2 Desarrollo del plan 

Problema: Insuficiencia resplratorla. 

Manifestaciones cHnlcas del problema: 

... 
Movimientos toracoabdominales en balanceo, tlraje intercostal marca-

do, retracción esternal intensa, aleteo nasal marcado, quejido espl-

ratorio audible al estetoscopio, cianosis peribucal, plantar y acre-

mial acentuado. 
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Razón cientCflca de las manifestaciones: 

La insuficiencia resplra<toria tiene como punto de origen la alteración 

o destrucción del sui:factante, sustancia compuesta por fosfoHpldos 

secretados por uno de los dos tlpos de células alveolares; neumoc..!_ 

tos tipo Il. Recubre los al veo los a modo de peHcula y mantlene la 

tensión superficial óptima; ésta impide su colapso durante la espir!!. 

ci6n y permite la existencia de una capacidad residual funcional que 

asegure la capacidad del intercambio gaseoso. 

En· ausencia de esta sustancia se crea un shunt intrapulmonar {alveo­

los perfundidos no ventilados). 

El surfactante se sintetiza desde la semana 24 de gestación {vía de 

la metilación); la cual es frtlgll y fácilmente destruida por hipoxla. 

acidosis, hipotensión, hlpovolemia y a partir de la semana 35 se 

sintetiza por condensación, que es más resistente en estos cambios. 

La sustancia tensloactiva tiene una vida media de i4..:.24 horas, dis­

minuye la tens.Lón superflcial en la capa del. líquido que recubre al 

alveolo primitivo, una vez que el aire ha entrado a los pulmones. 

Los nii'los prematuros carecen de una adecuada producción de agente· 

tensioactlvo, por lo que es frecuente que presenten enfermedad de 

meinbrana hialina; también la inspiración de altas concentraciones 

de oxígeno disminuye la producción de dicha sustancia y conduce a 

una toxicidad por oxfgeno. 
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La Insuficiencia respiratoria en los recién nacidos prematuros está 

dada por la enférmedad de membrana hialina que afecta del S al 

10% de todos los neonatos; en los que desde la segunda parte del 

embarazo yá existen, fisiológicamente movimientos respiratorios In 

útero; el inicio dE¡_la respiración durante los primeros 20 segundos 

de la vida extrauterina es vital para la sucesión de patologtas res-

piratorias. 

Para mantener una eficacia resptratoda es necesario que ocurran tre::; 

condiciones simultáneas: a) la modlflcación paralela del sistema C!L 

culatorio, haciendo que el- pulmón reemplace a la placenta; b) la 

evacuación del líquido pulmonar por compresión torácica al. pasar 

por el canal del parto y/o reabsorción llnfátlca; c) la creación de 

una capacidad funcional residual (de unos 30 mililitros por kilogra-

mo al fi_nal del primer dfa), gracias a la presencia de -surfactante a 

nivel de los alveolos pulmonares.2.Y 

L;a insuficiencia respiratoria por enfermedad de membrana hiallna -se 

presenta desde los primeros minutos de vida del neonato: qúe debe 

ser intubado y ventilado manualmente, para después instalarlo en un 

ventilador de presión; con una FIOz de· 100%, presión de 2_0 cent[­

metros, frecuencia de 20 ciclos por minuto, tiempo lnspiratorlo de 

1.5 segundos. Una vez corregida la enfermedad de membrana hlall-

§.?:/ Laugier, J.; Manual de neonatolog{a¡ pp, 8, 94,· 126, 245. 
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na tanto por cHnica como por radiograHa de tórax; es recomendable 

el destete ventllatorio y evitar la toxlcldad del ox(geno. 

Objetivo: mantener un aporte de ox{geno en la sangre, mantener las 

v{as aéreas permeables. 

Acciones de Enfermerta: 

Aspiraclón de secreciones, toma de signos vitales, mantener y 

vigilar el buen funcionamiento del respirador de presión positi­

va, mantener una vena permeable, vigilar el goteo de la solu­

ción, adminlstración de broncodllatadores, toma de gasometr{as 

arteriales, terapia pulmonar. 

Razón cient(flca de las acciones: 

Cuando los mecanlsmos naturales se encuentran alterados y el movi­

miento ciliar es deficiente, las secreciones se acumulan y pueden 

llegar a oclulr totalmente la cánula, lmpldiendo el aporte de oxíge­

no hacia los pulmones. 

La alteración en la concentraclón de oxígeno y bióxido de carbono 

es por la obstrucción de los procesos fls iológloo s del lntercamblo 

gaseoso que en la ventilación, difusión y perfusión. 

Siendo las secreciones uno de los principales obstáculos para que 

este proceso se lleve a cabo y haya una buena oxigenación. 



109. 

La difusión es un proceso que se reallza a través de la membrana 

alveolar capilar, gracias a las dlferencias de presiones parciales de 

o2 y del co
2

• La perfusión es el proceso por medio del cual el 

flujo sangufneo pulmonar se distribuye en forma equitativa a todos 

los capllares. Las alteraciones de los tres procesos flsiológicos 

mencionados se acompaña de· un notable aumento del trabajo resplr'!_ 

torio y para mantener un intercambio gaseoso adecuado, que da co-

mo resultado un elevado cx:insumo de oxfgeno con una gran producción 

de COz secundarla a kos esfuerzos de los músculos respiratorios el 

ox(geno disminuye y el C02 se eleva,W 

El desarrollo de técnicas se realiza de. manera aséptica utilizando 

bata, gorro, cubre boca, guantes desechables o de hule latex, son-

da de polletlleno de acuerdo al callbre de la cánula, solución flsio-

lógica y una !lanera: el procedimiento se realiza entre dos personas 

una para ventilar y sujetar al neonato y la otea aspira las secrecio-

. nes, la introducción de la sonda se realiza con un solo movimiento 

y la duración no debe de exceder de 3 segundos, la salida de la 

sonda .se realiza con movimientos rotatorios para extraer las secre-

clones adheridas a las,pa·redes de la cánula, debe de observarse 

consistencia, color y canildad de las secreciones, as( como también 

las condiciones del recién nacido, 

W Young, Jlmmy Albert; Terapéutlca respiratoria, p. 28 
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Debe de tenerse en cuenta que el procedimiento es agreíslvo para el 

·paciente, por lo que debe hacerse oon mucho culdado lntroduclendo la 

sonda con un vacfo y no hacer presión al sentir el tope porque puede 

llegar a producirse un baro trauma. 

Toma de signos vitales: los signos vitales son muy importantes para 

la enfermera, médico y paclente, cada alteración en ellos se debe de 

reportar para valorar el estado y evolución del paciente, mucho más 

si se trabaja en la terapia intensiva neonatal en donde el neonato es-

t& en muchas ocasiones en estado cr(Uco y en donde la enfermera de-

be de poseer mucha experiencia y conocimiento para el manejo de 

esos pacientes. 

Temperatura: los seres humanos son homotérmlcos y conservan la te"!.. 

peratura del cuerpo independientemente del medio que los rodea. El 

cuerpo conserva una temperatura debido a la actividad de las células 

·especialmente del hipotálamo, estas células influyen tanto en la pér-

dida de calor como en la producclón por impulsos que reciben a tra-

' . w 
vés de las neuronas somáticas en el eje del cerebro y médula espinal. 

El calor se produce por .medio de los procesos metabóllcos del organi,!l_ 

mo. Los recién nacidos y más aún los prematuros, los cuales tienen 

una inmadurez en su sistema termorregulador que los hace muy láblles 

W Normas y procedimientos de Terapia Intensiva Neonatal del Insti­
tuto Nacional de Pcrlnatolog(a, p. 128. 
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a los cambios de temperatura, por ello la enfermera debe de tomarla 

cada veinte minutos para no llegar a los extremos de la temperatura 

(hipotermia e hipertermia). 

Respiración: el fin primordial de la. respiración es el de suministrar 

ox{geno a las células y ellminar el bióx
0

ido de carbono. Existen dos 

tlpos de respiraciones, la interna y la externa. La respiración lnter-

na =mprende el paso del oxígeno de· 1a sangre a las células y la eli_ 

mlnación del bióxido de carbono de las células a la sangre. 
w 

La respiración externa comprende el paso de la sangre a los alveolos 

pulmonares y de la sangre se elimina el bióxido de carbono. En los 

neonatos prematuros esta función es l>áslca y puesto que géneralmen-

te carecen de automatismo respiratorio, existe una deficiente satura-

ción de sangre arterial, dando una =loración azufosa al niño, que es 

común <:)n la persistencia del conducto arterlo aórtico pulmonar en el 

cual la aorta y la arteria pulmonar mantienen comunicación dando un 

déficit en la saturación de sangre arterial. 

Mantener una vena permeable facilita la administración de medlcamen-

tos sin necesidad de puncionar constantemente, además de que los 

naonatos con patolog{as agregadas (membrana hialina, asfixia severa, 

aspfraclón de meconio) se quedan en ayuno prolongado, por lo que la 

~ Ibldem., p. 25. 
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hidratación es báslca mediante soluciones parenterales, a. través de 

una vena o un catéter. 

Ministración de medicamentos; Aminofllina; esta sustancia tlene re­

lación con la cafe{na, está compuesta ¡:or teoflllna y etllendiamina, 

su presentación es ámpula de 10 mllllitros con un equivalente de 250 

miligramos. 

Su acción farmacológica es a nivel del sistema nervioso central, actúa 

como estlmulante, ·e11 el centro bulbar provoca aumento de la frecuen­

cia, amplltud y volumen minuto resplratorlo y como consecuencia, una 

disminución de la tensión del anhidrido carbónico del aire alveolar. 

Aparte de ser un estimulante del centro respiratorio, posee cierta ac­

ción diurética la cual ha sido atribu{da a un incremento en la corrie~ 

te plasmática renal y a una elevación en el grado de filtración glom~ 

rular en los tubos renales. 

Efectos colaterales: los efectos tóxicos de la Aminofllina incluyen los 

·signos de estimulación del slstema nervioso central, tales como el de!L 

vaneclmiento,. la inquietud, la cefalea, el incremento de la excitablll­

dad refleja y las convulstOnes tónico clónlcas. 

Algunos .. :,iacientes con toxicidad por Aminoflllna desarrollan vómitos 

persistentes con ·deshidratación, fiebre y hematemesis. 
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Los efectos colaterales cardiovasculares conslsten en palpitaciones, 

rubor, hipotensión y colapso circulatorio. 

La infusión debe ser administrada en forma lenta y dllu{da,. habiendo 

checa do la frecuencia card{aca, lo cual no debe ser mayor de 150-155 

latidos por minuto, puesto que la infusión lntravenosa produce muerte 

súbita.w 

Eva l uaclón: 

La insuficlencla respiratoria persistente en los neonatos. prematuros se 

manej'! con ventilador de presión positiva como son los Baby BLCd, p~ 

rámetros de acuerdo a la patolog{a del paclente;. en el caso de este 

niño con perslstencia del conducto arterioso, estuvo mucho tiempo ex-

puesto a presiones elevadas de oxfgeno desarrollando toxicidad del 

mismo; como es la broncodlsplasla pulmonar y displasla retrolental 

eventos que fueron corroborados por placas de rayos X de tórax, ga-

sometr[as arte(!ales que generalmente siempre fueron hlpoxém Leas, se 

lntentó en varias oca sienes manejar la hipoxemla con transfusiones 

del plasma, sangre total, obteniendo resultados negativos al objetivo, 

puesto que sólo mejoraba por pocos minutos, fue tan severo el probl<L 

ma de la Lnsuficlencla resplratorla, toxicldad del ox{geno y la inma-

durez pulmonar que el naonato llegó a tener ·míss de ocho diagnósti-

.§.§! Dipalma, Joseph R.; Farmacologta básica y terapéutica médica, 
_P•'J4QJ. 



Reclén nacldo prematuro =n perslstencla del conducto arterioso. 

Enfecmedad de membrana hlallna. 

Hemorragia lntracraneana. 

Bronconeumonía. 

Broncodlsplasla pulmonar. 

Flbroplasla retrolental. 

Stndrome convulsivo. 

Enfisema subcutáneo generallzado 

Neumotórax derecho. 

Larlngotraqueomalasla. 

Problema: Edema generalizado •. 

Manlfestaclones cHnlcas del problema: 

Aumento de volumen, signo de Godedete positivo, oligurla. 

Razón clentlflca de las manifestaciones: 

114. 

En los prematuros es frecuente el edema generalizado o solamente de 

las extremidades, que puede estar dado por una septicemia, hipocal­

cemla, escleremla (hipotermia, anoxla, acidosis, infección), edemas 

ldeópátlcos propios de los prematuros, que desaparecen al final de la 

primera semana de' vida. El edema se observa directamente en la piel; 

en la cual la superficie edematosa está hinchada, se borcan los pequ~ 
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ños repliegues y poros normales, lo que da un aspecto liso y relu-

ciente, al presionar con el dedo se queda marcada la huella del de-

do (signo de Godete) positivo. 

Edema es la acumulación dT volúmenes anormales de líquidos en esp~ 

eles intercelulares o cavidades corporales, es el resultado del despl!!_ 

zamiento de líquidos del compartimiento intravascular hacia el tejido 

intersticial, debi¡:lo a la disminución de la presión osmótica y coloi-

dosmótlca del plasma, la cual es dada por las prote[nas plasmática&, 

esta disminución es causada por la dlsmlnuc·lón del riego sangufneo r~ 

nal, secundarlo a la vasoconstrlcclón periférica generalizada que pro-

voca el complejo renina-anglotenslna aldosterona, . lo cual ~a usa en 

los riñones intensa isquemia, sobre todo a nivel de células epiteliales 

de los túbulos renales, alter.ando de esta manera la polarización de 

las membranas celulares, causando la salida del sodio a nivel pla sm~ 

tlco hacia el Hquido intersticial, y con ésto agua por difusión a me-

dlda que disminuye la concentración de sodio y aumento de potasio 

en plasma, se provoca la despolarización celular y por consiguiente, 
' . §1/ 

la salida de protelnas plasmátlcas. 

Acciones de Enfermer[a: 

Control estricto de Hquidos (bolsa colectora), peso corporal, mi-

§]/ Ibldem., pp. 40, 66, 212, 223. 
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nlstraclón de diurético, peso de pañal, bllllastic, densidade.s 

urinarias. 

Razón cient(flca de las acciones: 

La bolsa colectora de orina nos sirve para cuantificar la diuresis ho-

raria si así se desea, para colectar muestras de orina partiendo de 

la base de que la diuresis horaria de los neonatos prematuros debe 

ser de 5 mililitros, de esta manera se verificará cómo está respondie!!. 

d:::> el sistema renal a la vasoconstricción generalizada y qué cantidad 

de Hquidos se está reteniendo debido al aumento de reabsorción de 

sodio a nivel de los túbulos renales distales contorneados, provocando 

la disminución de diuresis horaria • 

. Los electrólitos y el agua están relacionados y es muy raro que se 

desequilibre uno sólo, la proporción del agua respecto a los electró-

lltos puede cambiar por un aumento de Ingreso. por pérdidas excesivas .. 
de electrólitos o disminución de los dos, por lo que e1 control de la 

administración de soluciones debe ser comparable con la diuresis y 

la ingesta por vra intravenosa o por vra b.ucal. 
y 

Furosernida; los diuréticos son drogas que incrementan el flujo urlna-

rio, promoviendo la pérdida neta de iones de sodio y agua del orga-

nl.s.rnº~ .. La .Fur!'.'s.e_rnida. es un derivado de las.clorotlácidas, es de ac-

59/ DI palma, ~2..:.El~._, p. 149. 
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clón corta, cuando se admlnlstra por vía bucal dura casl seis horas, 

pero endovenosa se observa una diuresis masiva Inmediata _que termi­

na en unas ·dos h-:iras, su uso es utilizado en casos .de insuflclencla 

aguda del ventrículo izqulerdo en caso· de lnsuflciencla aguda del ve_!l 

trículo lzqulerdo con edema del pulmón. Pacientes o:>n insuflclencia 

cardíaca congestiva, edema relaclon:ido c.:>n stndrome nefrótico, en 

dosis altas, debe de cuidarse de que el p:1ciente no llegue a una 

hipotensión debido a que se. reduce el volumen sangutneo y el potasio. 

Evaluación: 

El niño aumentó su volumen urinario horario, ·reduciendo ast el 

edema y el peso. 

Problema: Bronconeumonta. 

Manifestaciones cltnicas del. problema: 

Fiebre de 39-39.soc, ataque al estado' general, tiros intercos­

tales, pollpnea, cianosis, abundantes se.c:reclones- traqueobron­

quiales. amarillas verdosas espesas, hipoventUaclón pulmonar.· 

Razón científica dé las manifestaciones: 

Es una lnflamación. aguda de los bronquios lntrapulmonares y del. teJ.! 

d::> alveolar pulmonar, con formación de pequeños foe<:>s· dispersos en 
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ambos pulmones. En los reclén nacidos es muy frecuente debido a la 

asplración de meconlo que también se llama pulmón húmedo, ello va 

a dar una obstrucción de v(as aéreas respiratorlas. 

Hipertermia: la temperatura o:>rporal es un equlllbrlo entre el calor 

producido por los tejldos y la pérdida de calor hacla el amblente. 

La temperatura óptima de los recién nacldos prematuros es de 37-37 .s0 

centigrados, aunque como es sabldo, los nlños de pretérm lno tienen 

much~ tendencla a ser termolábiles debido a su lnmadurez, en los ca!!_ 

tros termorregulad::ires que se encuentran ubicados en el bulbo raqu(­

deo. 

Cu·3ndo la temp.:?ratura se eleva a 39 o más grados, se corren riesgos 

muy graves para el neo nato, porque puede presentars.e convulsiones, 

degeneración celular, sobre todo las del sistema nervioso, las cuales 

n'.:> se regeneran; hemorragias lntracraneanas y si la hipertermia per­

siste, se produce daño cerebral lrreverslble. La hipertermia es uno 

de los mecanismos de alarma o::in que cuenta el organismo, que en 

este caso es debido a la Invasión de una bacteria o virus, el cual 

va a afectar directamente a los alveolos pulmonares y a sus bronquio­

·1os circundantes, dando un proces'.:> inflamatorio con edema de la pared 

bronquiolar del atrio y de los alveolos con un inflltrado pollmor!onu­

celar, el espacio alveolar está ocupado por Úquido, restos de leuco­

citos y eritrocitos, as[ como macrófagos y material purulento que pue-
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den llegar a ocasionar grandes abscesos que drenan a la vra ·bron­

quial. 

Acciones de Enfermeda: 

Registro é:le temperatura cada 30 minutos, disminuir el termosta­

to de la cuna radiante, aspiración de secreciones cada 2 horas, 

administración de antibióticos, vigilar signos de insuficiencia 

respiratoria. 

Razón cient{fica de las acciones: 

Todos los recién nacidos prematuros tienen la caracter(stlca de ser 

termoláblles por la Inmadurez del centro termorregulador, por lo que 

es. de suma .Importancia mantenerlos en un ambiente semejante al vle!!_ 

tre materno en donde la temp'3ratura, siempre la.adecuada de 37°c, 

ésto se logrará mediante la utilización de una cuna radiante, la cual 

posee un termostato manual eu que se maneja en forma manual, ya 

sea aumentando o disminuyendo la temperatura de acuerdo a las nece­

sidades del neonato, como en este caso, debido a la liberación de las 

tóxinas en sangre el .Paciente mantendrá una hipertermia hasta que no 

haya sid•::> controlado el cuadro de la Infección. 

Debido al edema en la pared bronqulolar y el infiltrado en los alveo­

los, la. formación de secreciones se verá Incrementado y como los 
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mecanismos naturales de los movimientos ciliares se encuentran alto-

rados al haber un cúmulo de secreciones en la cánula endotraqucal, 

se implde el aporte de ox[geno hacia los pulmones, las secreciones 

representan el principal obstáculo para que los tres procesos flsioló-

glcos del intercambio gaseoso se lleven a cabo (ventilación, difusión 

y pervusión), la difusión es un proceso que se lleva a cab:::i en la 

memb~ana al ve:::ilo capilar, dependiendo de las diferencias de presiones 

de Oz y del co 2 , la perfusión es el proceso por medlo del cual el 

!lujo sangufneo pulmonar se distribuye en forma e-;¡ultativa a todos los 

capilares. sg/ 

El desarrollo de la técnica se reallza de manera estéril utilizando go-

rro, cubre b:::ica, bata, guantes desechables o de hule látex, sonda 

para aspiración, solución flslológica, ambú neonatal p:ira ventilar ma-

nualrilente al nii\o, el procedimiento se realiza entre dos personas, 

para. poder sujetarlo y evitar que se extube, durante la actividad se 

debe de tener ·e:l cuenta que es un procedim~ento agresivo, por lo que 

debe de hacerse con mu=ho cuidado, la introducción de la sonda se 

rea~iza cpn mov!miento firme al sentir el tope no debe hacerse pre­

sión, la extracclón es con movimientos rotatorios y C•on un tiempo 

m6xlmo .de' tres segundos, vigilando coloración, respuesta del neonato . 
ante el 

0

bcto, as[ como tamblén las caractecCsticas de las secreciones 
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Gentain lclna: antlblótlcv de amp!io espectro que se utlllza para tratar 

lnfecclones causadas por estafllo=cos y gérmenes gram n~gatlvos, y 

contra las cepas resistentes a la penicilina. Se excreta casi p:>r 

o::impJ.eto en forma Inalterada, mediante flltraclón glomerular. La 

mayor p.3rte del medicamento logra recuperarse de la orina en el per!!:! 

do de 24 horas consecutivo a la aplicación p3renteral, al igual que 

la Neomic'lna y Kanamlcina, la Gentamiclna se acumula en los·teJidos 

del p3ciente a:>n Insuficiencia renal, por lo que debe administrarse 

con much:> cuidado; toxicidad: dai'lo ·vestibular irreversible, este m~ 

dicamento en neonatos se usa en situaciones muy apremiantes. 

Eva l uaclón: 

El' paciente permaneció durante m uch::> tlempt> en el servicio, 

por lo que en repetidas ocasiones le fue indicado el antibió­

tico, afortunadamente siempre fue controlada la infección me­

jorando el estado general y desaparecienco el agente causal. 

Problema: Persistencia del cvndµcto arterioso aórtico. pulmonar. 

. Manifestaciones cHnicas del problema: 

Soplo cardíaco, pulsos periféricos saltones, el segundo ruido se 

escucha fuerte, reforzado en su componente pulmonar, cianosis 

al esfuerzo (llanto o aspiración), gasometr!as hipoxémicas. 
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Razón clend!lca de las manifestaciones: 

Durante la vlda fetal la sangre que entra del ventrículo derecho es 

enviado hacia los pulmones, pero debido a que éstos no están expa!!_ 

dldos, la mayor parte de la sangre es derivada hacia la aorta desee!!_ 

te, a través del =nducto arterloro. La circulación en el recién na­

cld:> sufre cambios; con la expansión de los pulmones al Iniciarse la 

respiración, las resistencias se abaten y la sangre fluye fácilmente y 

ya no es necesario el conducto arterioso, el cual se oblitera en la 

mayorra de los casos durante las primeras ocho semanas de vida ·ex­

trauterina. SI J):)r Influencia de algun:is factores como la prematurez, 

la altitud, Insuficiencia cardíaca, hipertensión pulmonar, el conducto 

permanece abierto estableciendo. un corto circuito de sangre desde la 

aorta (cuya presión es mayor que en la arteria pulmonar) hacia el te­

rritorio pulmonar. Este aumento de !lujo se· traduce por hipertensión 

pulmonar cuya magnitud está directamente relacionada a:>n el callbr.e 

del conducto, más tarde se producen cambios anatómicos en la vas­

cularld.ad pulmonar, co.n aumento en las resistencias e hipertensión ªL 

terlal ·cada vez ·.mayor, que puede terminar o:> n una Inversión del cur­

to el rcul to (comunicación de la arteria pulmonar hacia la aorta). 

Cianosis: es el color azulado o violáceo de· la piel y de las mu=­

sas, la cianosis se manifiesta en los sltlo.s donde la piel es más 

delgada y p:>co 'pigmentada como son: alrededor de la boca, nariz, 
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orejas, dedos de man:is y ples, lechos lnquinales, la c:iloraclón azul 

persistente en los casos de corto circuito derech:i e izquierdo, es 

porque existe una deficiencia de ox!geno en la sangre ¡:Y.>r un estado 

morboso del aparato respiratorio, como puede ser colapso alveolar en 

los neonatos, debido a la falta de penetración de aire en los pulmo­

nes por no haber establecido la respiración Inmediata. El color de 

la piel depende en gran parte del de la sangre de los capilares arte­

riolares y vénulas de los plexos subdérmlcos, pero var!a =n las 

caractertsticas de los tejidos que los cubren, el espesor de la piel o 

la cantidad de pigmento que o::>ntenga son los principales factores ca­

paces de modificarlo. 

Los trastornos del equilibrio ácido base p'-leden dividirse en metabóli_ 

cos y respiratorios, en los primeros el efecto !nidal radica en la di~ 

mlnuc!ón o el aumento de las bases del cuerpo que se refleja en una 

modiflcación simllar en los bicarbonatos del plasma, en los trastornos 

respiratorios, la alteración inicial reside en el aumento o la disminu­

ción de la PC0 2 consecutiva a modificaciones en la ventilación alv~ 

lar. La acidosis gaseosa por inconvenientes en la eliminación del 

anhldrldo carbónico por el pulmón, habitualmente consecutivo a enfe.!. 

medades pulmonares crónicas, que llevan a la hipoventilación alveo­

lar, la alteración en la sangre es el aumento de la p::;o 2 que ocasio­

na. un descensp del pH. Los mecanismos compensatorios entre el H-
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quldo ~xtracelular y las células se producen lntercamblos entrando a 

éstas H+ que es reemplazado por Na+. El rli\ón eleva la excreción 

de amon{ac:> y cloro; ello permite el ahorro de bases y el aumento 

en la concentraclón de los blcarb-:inatos del plasma, lo que mlttga el 

efecto del aumento del anhidrldo carbónlco sobre el pH, el lncremen-

to en los blcarbonatos se acomp:ii\a de una dlsmlnuclón del Ion cloro 

del plasma • .filV 

Acclones de Enfermeria: 

VlgUar el buen funcionamiento del ventllador, control estrlcto 

de líquldos, m lnlstra.clón de Dlgoxlna, Furo sem Ida, toma de 

signos vltales cada hora, toma de tensión arterial, toma de 

gasometr[as arteriales. 

Razón cienttflca de las acciones: 

Para que la sangre mantenga una buena sa.turaclón de ox(geno es ne-

cesarlo que los pulmones, alveolos y músculos resplratorlos se en-

cuentren en p9rfectas condlclones, luego en tonces, al estar permea-

ble la estructura embrlonarla del conducto arter10· venoso aórtico pul-

monar, existe una comunicación entre la aorta y la arteria pulmon:ir 

evento que har& que exista un déflclt de ox{geno en la sangre arte-

§Q/ Houssay A, Bern.:ird•:>; Flslolog[a human!!, pp. 412-415. 
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rial porque no está llegando ésta a los pulmones a enriquecerse de 

ox[geno, c:in ello tendremos hipoxemias persistentes, coloración cia­

nótica al esfuerzo, llanto y manipulación; es de suma importancia pa­

ra el neonato evitar un exceso de Hquldo porque el cyrazón tendr{a 

mayor trabajo p3ra manejar dicho volumen aumentándose lo cianótico 

del nii\o, p::>r lo que se le administra su diurétlco p3ra la eliminación 

=nstante de Uquidos, de igual forma el digltállco para· que ese· cora­

zón se mantenga con. un· ritmo de trabajo normal evitando. su acelera­

ción. 

Con la tensión arterial estamos valorando la cantidad de volumen cir­

culando en el p3ciente y. evitar un mayor esfuerzo al corazón p.:ira 

bombearla, los signos vitales son alarmas propias del organismo que 

nos sirven. para conocer, detectar y evitar c:impllcaciones a tiempo, 

ademli.s que en las terapias intensivas neonatales es de rutina la to­

ma' de signos vitales cada h:>ra, las :gasometr(as nos sirven para po­

der valorar· la .utilidad del ventilador y conocer los valores reales de 

los gases en la sangre. 

Digoxina: es un glucósido card(aco; es el mllss ampliamente usado 

en los casos de insuficiencia card[aca congestiva en los cuales ob­

tenemos los siguientes resultados. 

Aumento de la fuerza contrli.ctll de los músculos del ventriculo. 
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. Disminución de Ja frecuencia cardfaca, debida en gran parte al 

aumento de la actividad del vago y a un efecto directo sobre 

el nódulo sinoa~ricular. 

Depresión de la conducción en el haz de His. Esta acción no 

afecta al corazón que tiene ritmo sinusal, pero en caoo de fi­

brilación auricular, disminuye el número de imp~sos que alcan­

zan los vantrfculos por conducto de las aurículas que est6n fi­

brilando, razón p.-:>r la cual la frecuencia de las contraclones 

ventriculares. 

La Digoxin3 se administra tanto por v(a oral ·como parenteral, la prin­

cipal vfa de ellminación es el rli'lón, por lo que la depresién grave de 

la función renal te~mlna en una acumulación de la droga, se conside­

ra que éste es uno de los factores prlnclpales que a:>ntrlbuyen a su 

toxicidad. La Dlgoxina no sufre biotransformaclón y se excreta en 

la ·orina en cantidades tan elevadas hasta del 80%, su vida medla en 

el suero es de 34 horas. La eliminaclón··es mtts lenta en pacientes 

ancianos por la función .renal que est6 dlsminu(da, en o:intraste, en 

pacientes con eutlroidismo, e hipertlroldismo en el cual la. eliminación 

es acelerada, otros casos en que la Dlgoxina llega a ser tóxica es 

en el hipotiroidismo, en pacientes con diálisis perltoneal ·o hemodl&­

llsis. 
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Su metabollzaclón se lleva a cabo en el h{gado y se ·excreta en gran 

parte por la bllls • 

.. 
Pre sentaclón: 

. . sv 
frasco ámpula de O. 5 gramos en 2 mililltros .-

Furosemida: los diuréticos son drogas que incrementan el flujo urina-

rio promoviendo la pérdlda neta de los iones de sodio y agua del or-

ganismo, la Furosemida es un dt!rivado de las clorotiacidas, es de 

acclón corta, al administrarse por via endovenosa se observ3 una dlure-

sis mas lva inmediata, se utiliza en casos de insuflciencla cardíaca 

congesUva, pacientes con edemas relacionados con síndrome nefrótl-

W 
co. 

Evaluación: 

El paclente mostraba mejor{a relativa; por lo que en varias ºº.!!. 

sienes hubo necesidad de modificar p;irámetros al ventilador y 

ser manejados con presiones altas, y FI0
2 

al 100%, mejorando 

momentáneamente la coloración del neonato. 

Problema: Dlsplasia broncopulmonar, flbroplasla retrolental. 

Manifestaciones cHnlcas del problema: 

Retención de co 2 y disminución de la ro
2 

al examinar las gaso­

metrías .a.rtedalE;s, ceguera définltlva • 

.§.!¡. Trounce, J.R.; M~_!_de_farmacología clfnica, pp. 19-35 

W Dipalm9; ..9-E.!.2.!.h.. p. 149. 
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Razón científica de las manifestaciones: 

Una hiperoxemia prolongada por algún tiempo, especialmente en los 

prematuros, puede llevar a una afección ocular, en la cual se tlene 

una vasoconstricción retlniana, la cual es inmadura a nivel de los 

capilares de noeformación; Justo por debajo de la superficie interna 

de la retina que recibe su· flujo sangu{neo de las arterlas centrales, 

las cuales sufren la isquemia relatlva de dicha zona de la retlna. 

La retina en desarrollo se vuelve isquémica porque su espesor aume!!. 

ta constantemente; al ser inmaduro la retlna fácilmente se difunde 

ox[geno y sustancias nutritivas desde la circulación coro idea, más 

si en. cambio, cuando la retina es normal su espesor es de 100 mi­

cras que es demasiado para un gradiente de difusión de 100% da oxf. 

geno, la necrosis de los capilares en el prematuro es irreversible, 

debido a la oxidación directa de los tejidos a partir de las exposi­

ciones continuas al o:x{geno, o por falta de· vitamina E o de otras 

sustancias nutricionales, que fa\lOrecen la retlnopat(a de los neona­

tos. 

Hasta ah::ira se sabe que todos los afectados eran naonatos de menos 

de 1 kilogramo o que no llegaban a los 1. 500 Kilogramos de peso al 

nacer y que estuvieron bajo ventilación asistida p::ir tlempo prolonga.:.. 

do. Para prevenir l~s casos de flbroplasia retrolental habr{a que el_l 

minar los nacimiento~ prematuros, como ésto no es posible, sólo 
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queda segulr Investigando el efecto de la vitamina E en los prematu-

ros que no Inician la v[a oral en sus primeras horas de vida y que 

son expuestos a altas concentraciones de ox[geno p:>r tiempo prolon-

6:f .1 
gado.-~ 

Acciones de Enfermer[a: 

Mantener las v[as aéreas llmplas, proporcionar ox[geno .en c::>n-

centraciones mfolmas con la campan:i cef!illca, drenaje postura!,. 

terapia pulmonar cada tres horas, as[ como también micronebu-

llzaclones con- Mu=myst, aspiración de secreciones cada dos 

o tres horas. 

Razón clent[flca de las acciones: 

El mantener las v[as aéreas llmplas favorece la oxigenación en la 

membran·a alveolo capilar, la cual, por el problema de la necrosis 

pulmonar, el espacio alveolar está muy reducido por lo que el acú-

mulo de secreciones en la tr&quea lncrementar[a la hlpoxemia sang'!!. 

nea, cuando un paciente. est& en campana cefálica y se tlene indic!!_ 

do micronebullzaciones, terapia pulmonar y drenaje postural, es. para 

favorecer la expulsión de las secreciones y el pulmón pueda expan-

dersa fácilmente, el aspirado de las secreciones :se: realiza siempre 

c::on .c;i.u~nte.s __ es.~~~i~e.s_, cubre boca, observa~do caracter[stlcas, cantl-

fil¡ Wllllams, O. QHnlcas pediátricas norteamericanas, p. 1138. 
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dad color, olor y no perder de vista la respuesta del nlño ante el 

procedlmlento. w 

Evaluación: 

El paciente estaba ya tan sensible que no toleraba la manlpul2_ 

ción y hubo ocasiones en que se bradicardlsaba tanto que hubo 

que Intubarse, ventllarle para que no cayera en paro cardforres-

plratorlo, ·siempre mantuvo muchas secreciones espesas •. 

Problema: Traqueo stom[a. 

Manifestaciones cHnlcas del problema: 

Insuficiencia respiratoria acentuada (tiros lnter.costales, retrae-

clón xifoidea, aleteo nasal, cianosis permanente acromlal, cue.r. 

das vocales edematizádas, tráquea =n malasia). 

R.:1zón cientlfica de las manifestaciones: 

La insuficlencla respiratoria tiene diversas causas que en este caso 

se debe al ede.ma larfngeo · por las Intubaciones frecuentes y prolon-

gadas que el neonato mantuvo; también por la dlsplasia broncopul-

menar en la cual los alveolos fueron necrozados dando un déficit en 

.la saturación de ·sangre arterial. 

W Cloherl:y .P., !ohr¡; . Manual de culdados neonataleJL pp. 159-160. 



131. 

Acciones de· Enfermer{a: 

Proporcionar cuidados a la traqueostom{a, vigilar hlperemla en 

el sitio de la lnclslón, evltar la humedad del apóslto alrededor 

del mangulto, mantener limpla la cánula endotraqueal a través 

de las asplraclones frecuentes, utilizando técnica estéril, de-

slnflar el globo dos veces por turno, mantener Ilja la cánula 

~r medio de las cintas umblllcales. 

Toda de signos antes y después de la aspiración, as{ como ob-

servar C:aracterlst!cas y cantldad de las secreclones y la res-

"puesta del° paciente ante el evento. 
§§/ 

Razón clent!flca de las acciones: 

La traqueostom{a es una operación que consiste en una abertura en el 

3er. anillo de la tráquea., lnclslón en la cual se -~nserta el tubo a 

permanencia o en forma temporal: se realiza para esquivar una obs-

trucclón en las vías aéreas altas, para extraer secreciones traqueo-

bronquiales, para poder utllizar una ventilación mecánica para evitar 

que los pscientes Inconscientes aspiren las secreciones hacia los 

pulmones o estomago, el procedlmle nto se realiza· en el qulr6fano, 

en el cual so pueda controlar perfectamente la ventllaclón del naonato. 

------·---------
§iJ Brunner; -2.E..:..'2!!..., pp. 475-477. 
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El orificio se hace en el tercer o cuarto anillo traqueal después se 

introduce una cánula endotraqueal o tubo de traqueostom[a de calibre 

adecuado. con un man;¡uito. el cual es un aditamento inflable que se 

une al tubo end:::itraqueal con el fln de que haya un ajuste hermético 

necesario p:ua la ventilación mecánica. El paciente po soperado re-

quiere valoración y vigilancia continua p:::ir p:irte de la enfermera y 

del médio:> • la abertura reciente debe mantenerse llmpia. y permeable 

mediante la aspiración con técnica estéril de las secreciones. vlglla.!l 

do carac~errstLcas y cantidad de lás mlsmas, signos vitales estables 

p:::irque puede presentarse un broncoespa smo ::> un traumatlsmo. bren-

quial p:::ir aspiraciones innecesarias e incorrectas, los lavados· deben 

reallzarse con agua salina. el tiempo de entrada y sallda de sonda 

= debe de reb:isar los cinco segundos, el procedimiento se reallza 

entre d::>s personas• una p:ira ventilarlo y la otra para aspirarlo. 
§&./ 

Evaluación: 

Cu.:indo se le ventilaba manualmente el naonato mostraba buen 

color y toleraba el procedimiento e inclusive llegó a mostrar 

_tanto de.pendenc!. a hacia et" ox[geno que ya no ·estaba conec­

tado al respirador• sino únicamente al turo córrugado· de la 

campana cefál,ica, bastaba con escuchar el ruido del ox[g.eno 

§;§¡ Brunner: :,2ii;at:::, pp. 475-477. 
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para tranquilizarlo, desafortunadamente en una ocasión durante 

la aspiración se encontraron demasiadas secreciones acumula­

das; presentando deterioro progresivo hasta llegar a un paro 

cardiorresplratorio Irreversible a las manid:> ras de ·reanimación 

y medicamentos de urgencia, 
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Este trabajo contiene los aspectos más relevantes sobre la perslsten­

cla del =nducto arterloso aórtico pulmonar en los reclén nacld::is pre­

maturos y las compllcaclones de la toxicidad del ox{geno sobre los 

pulmones, ante las exp::islciones prolongadas del mlsmo. 

Tamblén, p::>ne: de manlflesto la eflcacia de la clrug{a del cierre de 

conducto que en el Instituto Naclonal de Perlnatologta, se efectúa, 

donde los .resultados han sid::i satisfactorios para el recién nacido y 

la familia. 

La persistencia del conducto arterioso aórtico pulmonar es una altera -

clón card{aca t(pica de los prematuros y de los servicios de terapias· 

Intensivas neonatales. Tiene mayor incidencia en el sexo femenino 

que en el masculino y en los pa{ses con altitudes elevadas sobre el 

nivel del mar; la etlolog[a es d.esconoclda, la slntomatolog{a no es 

muy precisa en los nlibs de término; sino solamente en los prematu­

ros, en donde por la inmadurez pulmonar y la delgada capa de la mu~ 

culatura card!.aca facllltan la permeabilidad del conducto, a la auscul­

tación. se escucha el soplo sistólico contlnuo, pulsos periféricos sal­

tones, cianosis acentuada al esfuerzo y llanto cardlomegalla, gasomé­

trlcamente siempre existe retención· de co2 lo me~clonado se presenta 

después de los tres primeros dias de vida extraÜterlna, generalmente 
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el paciente está conectado a un ventilador de presión p:>s itlva, por la 

lnmadurez pulmonad y ocasionalmente. puede presentar compromiso h!!_ 

mo':iinámico, por lo que el tratamiento es de urgencia en el prematuro; 

en cambio, en et paciente de término lo manUiesta después de la pri­

mera semana de vida y su manejo .es conservador, siempre y cuando 

no presente una patologfa agregada en ellos: el cierre quirúgico se 

realiza hasta los cinco ai'b s de edad, época en que la actividad del 

nli'lo se incrementa y se pone de. manifiesto la permeabllldad del con-·. 

dueto o también dependerá del tamañ·:> del conducto; en cambio, para 

el prematuro la desoxigenación en la circulación sistémica coadyuva a 

una hipoxemia permanente y ésta puede comprometer a los órganos n:i­

bles (=razón, cerebro y rii'!ón) hoy en dta los avances clentliicos tec­

nológicos son cada vez .. mejores, tanto es as{, que el cierre quirúrgico 

del c:>nducto ar:ter\oso aórtic:> ·pulmonar se reallza .. en la propia cuna 

del naonato, la duración es de pocos minutos: para ello, es menester 

contar con la monitorización de la tensión arterial, presión parcial del 

ox(geno, frecuencia card{aca y respiratoria, presión venosa central, 

ventilador de pre_sión y evitar siempre el c:>mpromiso hemo':iinámico del 

recién nacido. La. participación de eri!ermer[a es muy valiosa para 

mantener al nt:Íonato en óptlmas condiciones para la cirug{a (revisará 

la~ últimas gasometr{as, blometr{a hemática, cruce de pruebas para 

tener sangre total disponible para reponer las pérdidas transoperatoria s, 
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que los familiares hayan firmado la h-:>ja de aceptación de la cirug(a, 

cuantlflcará pérdidas, estado del p:;iciente) al término, el manejo di­

nám leo es fundamental para la buena evolución del neo nato; asimis­

mo, el control de l(quldos, signos vitales,· estado de conciencia, si­

tio de la clrugfa, sangrado de la misma, cuidados a la sonda pleural 

en caso de que se lnst alara para drenado de snngrado. En el hospital 

antes mencionado la efectividad del procedimiento tiene un porcentaje 

de un 75% e:i los prematuros y un 100% en los de término sin· patolo­

g(a s agregadas. 

Todo neonato con enfermedad de membrana hlallna y conducto permea­

ble, tiene un alto fndlce de desarrollar toxicidad del ox{geno y preseQ..: 

tar displas.la broncopulmonar y 'en situaciones especiales displasla re­

trolental, como es el cas-:> del que se realizó el estudio cHnl=, en 

este trabajo, quien permaneció en el servicio de terapia intensl va m&s 

de cinco meses con cánula endotraqueal y campana cef&llca con ox(­

geno; el paciente padeció una serle de eventos patológicos de los 

cuales, afortunadamente se controlaron a tiempo; s.ln embargo., no. fue 

p:>slble evitar la toxicidad del o:xígeno en los pulmones, lo·s cuales 

fueron afectados enormemente, al grado tal que ya no estaban en con­

diciones de realizar una m{nlma parte de la función primordial, como 

es el intercambio gaseoso. 
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El lactante fue egresado de la terapia al servicio de patologfa cvn 

los siguientes diagnóst!cvs. 

Recién nacido pre~aturo 

Enfennedad de membrana hialina 

Parslstencla del conducto arterioso 

Hemorragia intracraneana grado ll 

Bronconeurnonra 

Broncodisplasla pulmonar 

Dlsplacla retrolental 

Síndrome oonvulsivo 

Enfisema subcutáneo generalizado 

Neumon!a del lóbulo derecho 

Laringotraqueomalasia. 

Los padres aceptaron el final del paciente, conscientes de la situa­

ción y del· p:>rveniz: del lacté!.nte. 
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GLOSARIO DE TERMINOS 

ALCALOSIS: 

A CENO 

ACIDOSIS 

ANOXIA 

APNEA: 

CIANOSIS 

Aumento del pH. en la sangre, por exceso 

de oxígeno, hipoventilación. 

Cada uno de los pequeños fondos de saco 

redondeados en que terminan los finos con.­

duetos de Las glándulas arracinadas "de los 

bronquiolos. 

Disrninuci&n del pH en sangre •. 

Trastorno ocasionado por La ca,,encia de oxí­

geno en la sangre, debido a un trastorno pul­

monar {neumonía, bronconeumon!a). 

Falta de la respiración y disminución de La 

frecuencia cardíaca por inás de 15 segundos 

seguidos de coloraci&n zzuloaa y flacidez 

muscular. 

Adjetivo griego_ que significa color azul de 

la piel mucosa como los labiO"B, pámulos 

de la nariz, orejas, dedos, manos y pies 

por la escasez . de oxígeno en la sangre. 
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DlSPLASIA BRONCOPULMONAR: Trastorno en La actividad formati-

va en el parenquima pulmonar, formación 

defectuosa. 

DISPLASIA RETROLENT AL ' Alteración en Los capilares de la reti-

na que reciben flujo sangufneo de las arte-

rías centrales. 

DESTETE' VENTILATORIO: As( se denomina al evento de ir separ~ 

do paulatinamente al neonato del respirador 

artificial. 

¡· 
FIBROPLASIA RETROLE'NTICULAR: Espasmo de los vasos de La re-

tina, provocado por administración de una 

cantidad excesiva de oxígeno a un recién na-

cido y que causa ceguera permanente. 

HE'MODINAMICA: Estudio de los movimientos de la sangre y 

lle las fuerzas que las impulsan. 

HEMORRAGIA: Salida más o menos copiosa de sangre de 

los vasos por rotura accidental o espontá-o 

nea de éstos. 



HIPOVENTILACION: 

NECROSIS: 

PREMATURO: 

144. 

Es la disminución en la ventilación pulmo;­

nar ésto _es, de Los cambios gaseosos que· 

se efectúan a nivel de los alveolos pulmo-

nares. 

Muerte de tejido celular. 

Se habla de prematurez del recién nacido 

·cuando éste nace antes de los 9 meses de 

gestacióri; por lo tanto, no ha alcanzado su 

madurez y desarrollo fetal completo, la de-' 

bilidad de los Órganos y las funciones del 

recién nacido prematuro, es tanto niás gra­

ve cuanto más anticipado sea el p3.rto. 
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