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PROLOGO

La participaci6n;de1 personal de enferﬁer!a en loslﬁ;
vances crecientes dé la Neonatologfia han permitido dismi—;
nuir las tasas de morbimortalidad hebdomadal y hacei‘eﬁeé-
,eivas,las medidas preventivﬁs en .la etapa perinatél ya que
. al tener méyores conocimientos del crecimiento y'desarrblio
.embrionario j fetal ha sido:posible pieveer las consecuen-

cias de los factores que'iﬁdiden en el feto y condicionan

la salud del producto al nacer. ﬁstos avances se han.rever
tido en’ una mejoxr SLtuaCLGn de los reci&n nacidos prematu-
ros o hlpotrdflcos donde se dlsglnuyen lqs mecanismos de a
daptacifn neonatal y si a esto se suman factores del matro
ambiente como son la ruptura premitﬁra de membranas o esta
dos patol8gicos de la madre como la toxemia grav:dica la -
sobrevivencia- del pzoducto se ve atn mis afectada. Por lo tan
to, la atencifn de enfermerfia ante ambas situaciones es de
terminante para preservar la vida y las potencialidades ~=~
con las cuales va a continuar el crecimiento y desarrolié

ulterior. De aquf la relevancia del presente estud;o clf-
nico que fundamenta ampliamente las acciones eapec!fxcas -
de enfermerfa de acuerdo a las caractexrfsticas eqpec!ficas
Y la evolucifn de un necnato prematuro afectado por el ---
riesgo potencial de infeccifn ante un insuficiente degarrg

l1lo del sistema inmunolégico.

Lic. Ifiiga Pfrez Cabrera.



INTRODUCCION

La Perinatologfa es una rgm§ de ;g'Giﬁeco-obsfet:;
cia que traﬁa dei estudio de los £ac€qr§s qqélafgééan el --
crecimiento y desa:;éilo fetai"y ios rélgc;onadés al £iempo
del nacimiento. Al mismo tieméo se ha é:geéi;lizado el cong
cimiento del‘neoﬁatpAenyﬁna espécid}iaad(de ia Pedié#r!a la
cual se conoce con el némbrevde ﬁeongtglbéia.Aﬁbaé especia-
lidades en fntima relacién pbr el embarazo y'el.producto de
la gestacibn han logrado mejora¥ la atencién de los recié&n.
nacidos especialmente de los neonatos de alto riesgo. A es—
te grupo corresponden los prematuros y los d€biles congéni-—
tos. Son prematuros cuando el nacimiento ocurre antes del -
término de la gestacibn, entre la semana 24 a la 36 y los -
segundos cuando la gestacidn ha llegado a t&rmino pero, ——=—
afectada la nutricién impidié el crecimiento y desarrollo

normal.

El tgrmino prematuro se aplica a todo recién naci-
‘do:con menos de 36 semanas de gestacifn o con un pesoc menor
de’},SOO gr. Esto se'aébe a la dificultad para precisar con
exgccitud el tiempo de embarazo, sin embargo, los signos pa
ra valorar la madurez de sus estructuras anatémicas es posi
ble determinAr si un recién nacido es hipotr6fico o prematu
ro. En amﬁga casos el bajo peso es lo sobresaliente por lo

que los aspectos clfinicos y el manejo son semejantes.



Durante la gestacifn se supone que el crecimiento
y desarrollo del prematuro es normal, pero giempre esti la
‘tente el riesgo de que el embarazo se inte;:umpa en cﬁal——
quier tiempo gestacional; cuando por algﬁn;factér se deseg.
cadena el trabajo de parto después de la vig&sima cuarta -
semana de gestacifn, lo que da como resultado el nacimien-
to prematuro del producto. De acuerdo con la edad gestacio
nal van a ser sus caracteristicas de peso y talla e inmadu

rez funcional, limitantes para la supervivencia.

El nacimiento antes de tiempo somete a un riesgo
elevado al neonato, dadas sus condiciones se encuentra pro

penso a adgquirir patologfia agregada, lo cual complica el -

estado de salud.

Las observacionas de enfermerfa para la deteccidn
oportuna de riesgo de prohiemas deben ser exactas para —---
adaptar los planes de asistenciaAyrsatisfacer sus necesida
des individuales; para esto es necesario que la enfermera
tenga los conocimientos de los factores relacionados a la
fisiopatologfa de la-enfermedad y los efectos del tratamien
to ordenado. Con base a esto, las actividades de enfermerfa

se realizan en forma l6gica y fundamentada.

En este caso el estudio clinico se realiz6 con el
modelo de proceso de atencibén de enfermerfa'y con base en -

la historia natural de la prematurez.



CAMPO DE LA INVESTIGACION

El estudio clfnico se realizé en un neonato pfematﬁfo
del servicio de preméturos aislados en el Hospital de Gine

coobstetricia No. 3 del Centro M&dico La Raza del I.M.S.S.

METODOLOGIA

1. Se selecciond un neon#to coﬁ antecedeﬁte de ruptura ore
matura de membranas.

2. Se elabor8 la historia clinica de enfermerfa a través de
interrogétorio indirecto con la madre y los datos se —-
compleméntardn con el expediente clinico del paciente.

3. Para estructurar el marco tebrico se realiz6 la investi
gacién bibliogr&fica a través de fichas de trabajo.

4. Se estructurS el Plan de Atencibn de Enfermerfa con los
problemas dgtectados v se fundamentaron cientfficamente’

las manifestaciones y las acciones de enfermerfa.
OBJETIVOS GENERALES

1. Aplicar el m&todo cientffico en la comprensién de las -
caracterfsticas del prematuro y los procesoé patolégicos.
2. Elaborar un plan de cyidados especificos de enfermerfa

para el nifio prematuro potencialmente infectado.

Valorar la eficiencia de la atencién de enfermerfa pro-
porcionada al neonato prematuré a través de la evalué——’

cifn de las acciones de enfermerfa.



1. MARCO TEORICO.

1.1 Generalidades sobre crecimiento y désarrpllo embrio

nario y fetal.

El embarazo es un estado fisiolb6gico que tiene la
finalidad de conservar la especie humana. Es un proceso
que se desarrollahabitualmente con una secuencia predeci--
“ble y que termina,mds o menos 40 semanas después de inicia
do, con la creacifn de un nuevo ser a semejanza de sus pro
genitéres. Para que este nuevo ser pueda‘lligar a realizar
se con la secuencia predecible y con plena normalidad se
requiere que el digoto genéticamente capacitaéo evolucione
en condiciones ambientales adecuadas tanto al micro, matrxro

Yy macroambiente. 1/

El perfodo de vida intsauterina puede ser dividido
en dos fases: la embridnaria y la fetal. 2/ Aunque exig--
ten otros autores que la dividen en tres etapas de desarrg

1lo prenatal humano y son: Cigoto, enbridén y feto. 3/

El término crecimiento denota el aumento de tamafio

corporal del conjunto o de sus éartes, por lo que el creci

1/ Diaz del castillo, E. Clinica y Patologfa del Recién Na-
cido. p. 23.

2/ Nelson.’ Tratado de Pediatrfa. T I p. 18.
3/ wWatson-Lowrey. Crecimiento y Desarrollo del Nifio. p. 13.




4.

miento puede ser medido. Por’ otro lado, la palabra desarro
1llo se usa para ind;car un aumento de la facalxdad y com—--

plejidad con que se realiza una funcibn. 1/

Primer mes.

Cigoto o huevo, al penetrar la membrana del Svulo-
el espermatozoide pierde su cola y la cabeza aumenta de ta
mafio para formar el pronfic!=0 masculino. El nGcleo deiyévg

1o constituye el pronficleo femenino. Ambos con 23 cromoso-—

mas cada uno, se unen y forman la primera célula o cigoto

que mds tarde se dividird en trillones de c€lulas. Cada
"una de estas cé&lulas contienen 46 cromosonas Yy juntas for-

mardn un nuevo ser. 5/

La etapa del huevo comprende desde la fecundacifn
hasta 1la implantaciﬁn de las vellosidades primitivas, o

sea, entre los 12 a 14 dias de gestacidn. 6/ Se caracterxi

"za por un aumento de complejidad, ‘con escaso crecimiento.

Durante parte de e-te tiempo, el nuevo ser es autosuficien

te, pues vive de suq propiaa resarvas acumuladas en el sa-
co vitelino. 7/ ’

4/ Ibidem, p. 11.

5/ Langman, J, Embriologfa Médica. pp. 18-23.
6/ Smith - Marshall. Pediatria Clinica. p. 14.
7/ Watson - Lowrey. op.cit. pp. 13-14.




S.

El cigoto se divide incesantemente al desplazarse len
tamente hacia 1la cav;dad uterina. fronto su’ aspecto es se-
mejante al de una mora o mSrula. Aproxzmadamente 6 dfas
después habrin ocurrido cambios notables en el interior,
las cé&lulas estar&n dlspuestas en una capa externa y habra
un ‘acimule interno de células que se proyecte en la cavi--
‘dad. El1 ligquido llena el espacio entre ambas capas, esta

estructura se 1lama~vesicu1a blastodé&rmica o bl&stula.

Al llegar’1a4blastu1a a la cavidad uterina pierde su
nembrana externé, la zona pelficida,y se prepara la nida---
cién o implantacién en el endometrio. La capa, externa. de
células, trofoblasto, excreta una enzima proteol!tic&fqpe
disuelve parte del endometrio. En esta forma el huevo pene
tra en el ehdometrio y comienza a obteﬁer nhtrimentos de

los vasos sangufneos vecinos.

Al finalizar la seguﬂ&é semana, el huevo estd comple-
tamente_éhidadc Yy las céldlas.trofbblasticas que lo rodean
. comienzan a foﬁmar el corion o saéo externo. El corion en--
via milesAde prolongaciones llamadgé vellosidades que inva
den la decidua>y preparan el terreno para la placenta. Las
citotrofobldsticas del corion éroducen la gonadotropina co-

ri6énica humanha ( HGC).



6.

En el interior del cigoto qcurren»qambios extraordina
rios. En el c@Gmulo celular del trofoblasto q;n apafecido
- dos cavidades.'Una nueva capa de c&lulas llamada mesodermo
han crecido sobre la capa original, entre las dos nuevas
cavidades. LabcaviQad m&s central, o saco vitelinb, termi—
nari por desaparecer, pues no tiene finalidad @til en el
hombre; 1la otra llamada cavidad amnidtica,‘pront9 incluiri

el embrifn. 8/

La étapa embrionaria incluyevprincipalmente los acon-
tecimientos de la organogénesis y comprende de los 14 dias
a 9 semanas de gestacibtn. El embrifn es par&sito, "obtiene
su nutricién del organismo materno; lo mismo hace el feto.9/

El embrifn se desarrolla a partir del pedicuIO'éorpo—
ral en la capa amnibdtica. Esta cavidad estd revestida por
una membréha, el amnios, llena de un liquido llamado amnid
tico en el que el embrifn estd inclufdo con toda libertad.
La segunda membrana del corion, esé& cubierta del todo por
una capa externa de vellosidades. El conjunto estd debajo
de la decidua uterina y conétituyg ahora la vesfcula corié
nica. Al aument&r de tamafio el embrifn y corion, crecen en

sentido de la cavidad uterina, desplazando la deeidua que

.8/ Langman, J. op. cit. pp. 36-43.
9/ smith - Marshall. op. cit. p. 14.
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los cubre. Las vellogidades corifnicas en ese lado desapa
cerdn y dejarin solamente las vellogidades en el sitio orxri

ginal de implantacifn, que se transformardn en la placenta.

I.as prolongaciones corifnicas aumentan de ntmero 'y se
ramifican sumergidas en los grandes espacios o senos san--
guineos materﬁos. Cada prolongacién est& cubierta. por mi—-
‘llones de vellogidades microscépica que contienen capila--
res sangufineos. Los capilares se unen para formar venas ca
da vez mayores, haéta formar por dltimo un gran vaso que
es la vena umbilical. La sangre fetal es devuelta a la pla
centa por dos arterias umbilicales. La p;acen;a que se de
sarrolla a partir_de las prolongaciones coribnicas, es un

drgaho complejo. 10/

Al final de la tercera semana, el cigoto se hakdesa-Q
rrollado para - formar un saco del tamafio de una uva, que
contiene un embrifn de 4 mm. de largo. El extremo cefflico

es major y han aparecido los primordios de brazos y pier--

nas.

Segundo .mes.

Entre la cuarta y octava semana de desarrollo,  etapa

10/ Langman, J. op.cit. pp. 46-53
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llamada embrionaria. Las tres hojas germinativas dan ori-

gen a los tejidos y 6rganos especificos. II/’

De la capa gerﬁinativa ectodérﬁica Qe originan los 6£-
ganos y estructuras qﬁe mantiene el contacto .con el mundo-
_éxterior: a) sistema  nervioso cent;al} b) sistema hervio;
80 periférico; c) epitelio sensorial para ofdo, nariz y f
:”6jos; Vd) epidermis, gque incluye pelos Yy ufias; é)_glén@ula
Mamaria, hipéfisis y gléndulas subcutineas, y f) esmalte.

~dental. v

De la capa germinativa mesod&rmica se derivan: a)- te-
jido_conectivo, cartflago y hueso; b) miisculos estriadoé”
y ‘lisos; c) corazén, sangre y vasos y c&lulas linfaticaé;'
d) rifiones, gfnadas y sus conductos; e) membranas serosas
que revisten las caviaades peric&rdica, pleural 'y peritonéal;

f) bazo y g) corteza de la giénddla suprarrena;.

Derivados de la capa endodérmica son: a) revestimiento
‘epitelial en los aparatos digestivo Y respiratorio; _b) paré&n
quima de amigdalas, tiroides y paratiroides,. timo, hfgado y
lpancreas; c) revestimiento epitelial de veiiga_y urefra, Y
d) revestimiento epitelial de la caja del tfmpano y la trom

pa de Eustaquio. 12/

11/ibidem pp. 35
T2/ibidem pp. 56-70
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Hacié el comienzo de la 5a. semana, la cabeza es mucho
mayor. que el cuerpo y se.ha flexionado sobre &€l1. Han apa-
recido ojos, nariz, orejas.’ El coraz6én primitivo ha comen-

" zado a latir enviandqtsangre'g su pequeﬁ;simo aparato cir-
culatorio. El embrién tiene aproximadamente un_ceﬁtimetré
.de‘largo, vy el saco corifnico tiene tamafio de una nuez co-

rriente. 13/

A partir de la sexta semana el producto.llgvar& el nom-
‘"bre de feto, tiene aproximadamente 2 éﬁ; de largo. Ei desa—
rrollo de los 8rganos dgl.znproduccién se inicia a éartir
‘de la 5a. 6 6a. semana.‘ Del perfodo comprendido entre la

cuarta y octava semana ocurre la organog&nesis. 14/

‘Tercer mes.

El comienzo del perfodo fetal caracterizado pof una
maduracién dé los tejidos b4 6rganos y crecimiento r&pido
corporal. . ‘

La longitud del feto ea de 15>cm., peso de 20 gr. En
. eébe_periodo se inicia la formaciQn de la sangre y secre=-
cibn biliar, la estratificaciQn de la epidermis y la con-
fo:m;ci6h definitiva de los pulmoqes. En el pincreas apare—

cen los isloges de Langerhans secretores de insulina.

13/ Langman, J. op. cit. pp. 71-74
14/ ibidem. pp. 74
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En el crineo se forman el paladar y el tabique nasal, la
cara adquiere aspecto mds humanc, los ojos quedan situados
en la superficie ventral de la cara y las ofejas estdn si-

tuadas cerca de su gpsiciGn definitiva a los lados de la

cabeza. 15/

Cuarto mes.

ﬁongitud del feto 20 cm., peso 115 gr. En el corazén
se completarla tabicacibfn de la cavidad cardiacé. En los'
tejidos cutdneos aparecen las glindulas seb&ceas y sudorfi-
paras, empiezan a aparecer el pelo. Los huesos en los que

se va depositando el calcio, apenas son visibles al examen

radiolbgico. 16/

Quinto mes.

Longitud del feto 25 cm., peso 350 gr. Se percibe el
latido cardiaco. Se completan los surcos y éi£cunvoluciones
cerebrales, a la vez que las fibras nerviosas empiezan a re-

cubrirse a la vaina mielfnica.

Los movimientos del feto suelen ser patentemente iden-

tificados por la madre. 17/

157 ibidem. p. 75-78 .
16/ ibidem. p. 79 )
TI7/ Langman, J. op. cit. p. 79
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En los dientes, que tendr&n pasando del 6o. mes después

del nacimiento se depositan el esmalte y la dentina.

En la 20a. semana, ya se halla presenée el reflejo ae’

succibn y se manifiestan los primeros movimientos respira-

torios. 18/

Sexto mes.
Longitud del feto 30 cm., peso 800 gr. A cargo del
sistema nervioso se completa el proceso de mielinizacién de

las fibras; la corteza cerebral y la retina se diferencfan

en sus diversas capas celulares.

Se forma la hendidura o fisura palpebral con el esbozo

de las pestafas. 19/

Septimo mes. .
Longitud del feto 40 cm., peso 1300 gr. Se ha comple-
tado la formacién de sus Srganos principales, adquiere la

posibilidad de sobrevivir en el caso de un parto prematuro.

La piel est& rugosa, enrojecida, cubierta de densa pe-

lucilla, el tejido adiposo subcutdneo es escaso. 20/

18/ watson-Lowrey. op. cCit. pp. 45-46
13/ Langman, J. op. cit. p. 79
20/ ibidem.
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La edad fetal de 28 semanas de gestacién separa la zona

entre la no viabilidad y la viabilidad. 21/ :
Octavo mes.

Longitud del feto 45 cm., peso 2500 gr. El feto en es-
te perfodo aumenta principalmente su volumen general Yy su
peso. La pupila se habre después de la caida dq'1a membra-

na gue la recubre.

La probabilidad de supervivencia y la posibilidad de

vida autfnoma en caso de nacimiento son mayores. 22/

Reflejo de Moro presente. Tono muscular claramente
perceptible a la estimulacién. Reflejo prensof por estimu-

laci6n palmar. 23/
Noveno mes.

Cuando nace. el nifio mide 50 cm., y pesa aproximadamen
te 3200 gr. la piel presenta escasa pilosidad, mientras que
el panficulo adiposo subcutineo estd bastante bien desarro-

~

llado. Las ufias gsobrepasan los pulpejos dé los dedos. Las

Watson-Lowrey. oE. cit. pp. 46, 47 y 48.

21/
22/
33 W
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fontanelhs craneales estdn abiertas. En los varones los

" testiculos han descendido al escroto. 24/

Siente placer al ser acariciado. Manos en:puﬁo, duran-
te la mayor parte del tiempo; buena prensifSn. Movimientos
actives y sostenidos. Resistencia activa a la rotacidn de
la cageza. Reflejos de bfsqueda, succién y deglucifn pre-

sentes., Gritos fuertes en caso de hambre o molestia. 25/

1.2. Epidemiologia de 1la prematurez y del recién naci-
do de bajo peso.

Numerosas estadisticas internacionales muestran
que los fndices de prematurez entre los recién nacidos va-
rfan de un‘pais a otro, y en cada drea segln las caracte- .
risticas raéiales, socioeconfmicas y de aténcibn mé&dica ére-
natal. '

En México varfan de una poblacién a otra, y segtin la
&poca, las insﬁituc;ones y la estructurarsocial de la po-~-

fblacién que se analice.

La atencién mé&dica y la buena alinentacidn de la ges~-
tante contribuyen a disminuir los riesgos de productos pre-

maturos o de bajo peso.

24/ ibidem.
75/ Ibiden.
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Los wroductos viables, o sea, prematuros y de bajo pe-
so al nacer con un peso comprendido entre ‘1001 a 2500 gr.

fueron 1,543 neonatos. Indice del 16%.

Mortalidad.

La mortalidad neonatal se presents en 370 neonatos, re-—
presenta una tazma del 3.6%. La mortalidad perinatal II con
una’tasa del 7.3% y la mortalidad perinatal I con una tasa
del 4.38%.

Los diagnésticos prihcipa;es como causa de muerte neona-
cal (Perinatal II) fueron en orden de mayor a menor frecuen-—
cia; a) Innadurez orgdnica generalizada. Db)  Enfermedad
de mebraha hialina, <¢) Prematurez, d) Nalfo£maciones con-
génitas multiples, e) Sepsis, f) Sindrome de aspiracién

masiva y g) Hemorragfa intracraneana.

Los prlnclpales diagnbsticos de las gestantes cuyos
productos murieron en el perifodo perinaual II en orden de
frecuenc1a fueron: a) La ruptura prematura,de_membrana de
ma&s de 3 hs;, ) Problemas placenLarlo c)'To"enia y/o
enférmedad hipertensi¢a, d) Parto prematurc sin causa apa-
rente y e) Polihidramﬁips, embarazo mGltiple y presenta-

ciones anfmalas. En cuanto a la edad materna de los neona-

tos muertos fue predominante de los 21 a los 30 afics.
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A menor peso mayores indices de morbiietalidad, los no-
tables adelantos en el manejo de estos éacientes'ﬁan contri-
buido a disminuir en los dltimos afios los Iﬂdices de letali-

dad. 26/

Especificamente la incidencia de prematurez y de recién
nacidos de bajo peso en el H. Ginecoobstetricia ﬁo. 3 CMR .
durante un afio representativo, donde se atendié en un tercer
nivel de asistencia en el §5.5% del total de paeiehtes admi-

“tidas.

Pacientes obsté&tricas con embarazo de 20 semanas en

adelante fueron 10,472.
La mortalidad materna fue de una tasa de 13.6%.

Los productos recién nacidos fueron 10,691. Nacieron

nuertos (mortinatos) 41§6.

El total de recién nacidos vivos fue de 10,275 neona-
-tos de los cuales B,454 fueron reci&n nacidos con un peso’
de 2501 gr. en adelante; 1,321 fueron de 501 gr. a 2500

gr., reportando un Indice de prematurez del 17.7%.

26/ Valenzuela H., R. Manual de Pedriatrfa _pPp. 208-210.




16.
Morbilidad. ' ‘ S :
La morbilidad total en 10,275 recién nacidos vivos fue .
de 6,956 casos (67.69%) incluyendo la patologfa mayor y men-—

nor.
La morbilidad se dividi6 en tres grupos:

. 1°, Morbilidad general, incluye infecciones, hemorra-
gfas, problemas pulmonares, problemas sistémicos)vde piel,
etc.; fueron 5,972 casos (58.12%). PorcentajevrelatiVO'iguél

a 85.65%.

2°. Morbilidad por trauma obsté&trico 725 casos (7.05%,

porcentaje relativo de 10.42%).

3°. Malformaciones congé&nitas 254 casos (2.52%, porcen-

taje relativo de 3.72%).
1°. Morbilidad genéral.

a) ‘Infecciosa, como problemas mis freéuentes se diag--

nosticaron la sepsis, la onfalitis y la diarrea infecciosa.

b) Problemas pulmonares, se encontraron presentes el
sindrome de insuficiéncia'respiratoria idiopatica, inmadurez

pulmonar y/o enfermedad de membrana hialina, atelgctaéia 
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primaria y bronconeumonia y/o neumonia.
¢) Hemorragia intracraneana, -
d) Isoinmunizacién.

e) Problemas frecuentes: ;ctericia fisiol6gica, erite-
ma t6xico, conjuntivitis no infecciosa, embriopatfa diabé—
tica, diarrea alimentaria y enfermedad hemorrdgica del re-
cién nacido.

2°, Morbilidad por trauma obstétrico:

a) Caput succedaneum.

b) Huella de f£6rceps.

c) Cefalohematoma.

‘d) ' Fractura de clav!cula{"

e) Herida de tegumentos, etc.
3°, Morbilidad por malformaciones cong&nitas:

a) Luxacién cong&nita de cadera.
b) Sindrome de Down.
¢) Hidrocele.

4d) Caidiopatia acianégena.
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e) Pie equino varo. 27/
I.2.I. Etiologfa de la prematurez.

Definicibn.

En la bisqueda de una conceptualizacifn precisa de
prematurez, los expertos en la materia, a travég:de los
afios han modificado la definicifn, existiendo discrepancias
en su diferenciaci®n de otras entidades clfnicas del recién

nacido.

Desde el afo de 1961 la Organizacifn Mundial de 1la
Salud instituyS el siguiente concepto de prematurez: ‘"Son
los nifios gue nacen antes de 37 semanas de gestacién} conta

das a partir del primer dfa del Gltimo perfodo menstrual®™.
Etiologfa.

En la mayor parte de los casos (50-60%) las causas
por las cuales un nifio nace prematuramente, no se conocen;
‘0 en otros puede encontrarse alguho de los siguientes facF

tores ya considefados definitivamente.

27/ H.G.O. No. 3 C.M.R. Estadfsticas del Servicio de Pedia-
trfa, 19385.




a)

b)

c)

ay

e)

£)

g)

“a)
b)

<)
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Causas maternas.

Toxemia del embarazo.

Hemorragias utefinas. Placenta brevia. Desprendi-
miento prematuro dé la placenta. Ruptﬁra del seno
marginal.

Terminacién prematura del embarazo por indicacién
médica debido a anomalias genitaies, preeclampsia,
isoinmunizacitn materno-fetal, diabetes, etc.
Embarazo mGltiple.

Malformaciones, neoformaciones y lesiones del dtero:
fibromas u otras alteraciones, matriz infantil, in-
competencia del cuello,

Infecciones agudas: virales, por salmonellas, palu-~
dismo.

Padecimientos crbnicos: Tuberculosis, sffilis, car-
diopatfas, neoplasias, hipertirdidismo, hipertensifn,

padecimientos generales, etc.
Causas fetales.
Malformaciones congé&nitas.

Alteraciones cromosSmicas.

Disfuncifn en la unidad fetoplacentaria.



20. .
'3, Otraa causas predisponentes o concomitantes.

é) Ruptura prematura de las membranas.

b) Edad de la madre menor de 20 o mayor de 35 §Eos.

c) Nimero de embarazos e.inter@alo de los mismos, me-—
nor de 2 o mis.de 8 afios.

d) Tabaquismo.

e) Factores socioeconfmicos: miseria, trabaao exéesi&o,
"ilegitimidad"

£f) Ausencia de atencién preﬁatal adecuada.

g) Traumas fisicos y psiquicos.

h) Clima y altitud. 28/

I.2.2. Par&metros de valoracidn de madurez fetal y neonatal.
La duracifén del embarazo, o mis especIfiéamente, lq

. edad fetal se ha convertido en un elemento de Juicio sumé—

mente importanté.para la determinaci®n del pron&stico fetal

y los requerimientos especificos en nateria de c¢uidados neo-

natales.. La principal raz6n de esto es él considerable

hﬁmero de neonatos que nacen electivamenﬁe antes de t&rmi-

no. 29/

En la actualidad se han llegado a unos puntos de par=~-

tida para la clasificacién y diagnﬁstico del recié&n nacido

28/ Torroella, J.M. Pediatria pp. 170-171
22/ Babson, S.Gorham. Embarazo de alto Riesgo y Cuidado del

Recién nacido. p. 115
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En la actualidad se han llegado a unos puntos de parti

da para la clasificacién y diagnéstico dei recié&n nacido

por medio de la valoracién de la edad gestacional, el peso.

al nacer y las caracteristicas somdticas y funcfﬁales, es—

tos pardmetros se valoran por medio de sistemas como:

2. La
a)
b)
c)

d)

esqguema de Battaglia y Lubchensko.

valoracifn de la edad gestacional posnatal:
sistema de valoracién de criterios neurolégicos.
Sistema de puntuacidn de los criterios externos.
La valoracifn de Capurro.

La valoracidn de Usher y colaboradores. 30/

3. Estimacién de la edad y tamafio feéal:

a)

b)
c)
4a)
e)
£)
g)

C&lculo de la duracibén del emparazovdesaé-el
dltimo perfodo menstrual. )

Fecha de lignbs de vida ﬁetal.

Latidos cardfacos fe:#les.

Altura del Zondo uterino,

Encajamiento de la presentaci&n

Radiograffa dé los centros de osificacién

Ultraecosonograffa. 31/

50/,D1a2‘dé1 Castillo, E: op. cit. p-.

31/ Babeon,

8. Gorham. op. cit. pp. 116 119
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4. Valoracifn de edad y salud fetal:’

.a) Amniocentesis.

b) Volumen de lfguido amniﬁtiéo.

c) Estudlos enzlnoldglcos.

-d) Osmolarldad del 11qu1do amn;étlco.

e) Cohcentracién de creatinina. )

£) Determinacibén de lecitina y esfingémielina.

‘g) Concentracibn dé biiirrubina eﬁ el ligquido amni8
tico. V

h) Porcentaje de c&lulas lipfidicas. 32/

327 Ibidem. pp. 121-128
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Figura No. 1

Esquema de Battaglia y Lubchensko

{

-

GRAN ; .
[Menos de! 4 por 100 [ S Y
de mortalidad EDAD GESTACIO) .__3:_1

) ;\'d— mertalidad;
P e 11
LA &\

E: T 3% 33
SEMANAS DE GESTACION

Fuente: Dfaz

cié&n

® .
PRETERMING T Termino

del Castillo, E. Clfnica Patologfa del Re-

Nacido. p. 29.

Descripcifn:

El esgquema de Battaglia y Lubchensko muest:a
.las curvas que sefialan las situaciones idea-
les f las anormales utili:anéé los califica-
tivos habituales de nacimiento de "té&rmino”,
"pretérminb“ en base a las semanas de gesta-
‘cifn y los de peso "adecuado", "bajo", o "ele
vadb", asf coﬁo los fIndices de mortalidad re-

lativos a las diferentes eventualidades.



24.

Figura No. 2
Clasificacién de los recién nacidos segdn peso

'y edad gestacional y porcentaje de

mortélidad.

N

= 1o AN

n
SEMANAS DE GESTACION

Fuente: De la Tofre, J. Enfermedades dellkééién Nacido;'
pp. 349 - 350. ’ o

’ Déscripci§n= A su vez, J. Yerushalmy propuso Separar a loé

rgcién-nacidos en cinco grupos ée gcqérdo con

los mismos parﬁmetros de pesé ai nacer y edad

gestacional. Y el riesgo de.morﬁalidad neona-—

tal por 1000 nacidos vivos.



Figura No. 3
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de. valoracién de criterios neurol6gicos
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Fuente:'Waéchter—ﬁlake. Enfermerfa Pedidtrica. pp. 197-198

Descripcifbn: En un intento para va;brar con .precisién la

edad de gestacién Dubowitz ha reéopilado en

" .
una- forma de puntuacifn para las caracteristi-

cas del desarrollo neurolfgico del neonato.
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-"Pigura No. 4
Correlacién de edad gestional con cr;terios

" neuroldégicos y externos

uf”
428
5 4F
g
g a8t
2 y = 0,2632x + 24.595
5l
-
Rl
s
o 3
3
m‘w-
28
26 L x 1. L 1l L
0 10 20 30 40 50 [y 70

Puntuaceién totol ——

Fuente: Waechter-Blake. Enfermerfa Pediétrica._pp.l97.

Descripcion: Gr&fica para la lectura de la edad gestional,
correlacionando el total obtenido de la valo-
racién de los criterios neurolégicos (fig.3)

con los criterios externos (cuadro WNo.l).
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_Figura No. 5

Vaiorécién de la madurez del recién nacido

- nie e ' 2ioa wavie. pE

S prser, o e ‘e ' e
,LLL ToOENLD
; R T
suLo i ne ; nee” i oo i
. H
PO N
PLITED : (g H -, h' ’&é |
i [ !

Fuente: Torrxoella, J.M. Pediatrfa. p. 169.

Descripcién; Sistéma modificado de varios autores:
Dubowit®, Amiel Tisson, Usher, Lubchenko;
donde se relaciona la edad gestacional y
algunos sugnos neurolfgicos para valorar

.el grado de madurez del recié&n nacido.



< 28,

Figura No. 6
Evaluacifn clfnica del recién nacido por sus caracterfsticas anatbmicas

|

-

. A ;
36 semanas 38 semanas .40 semanas

;36 semanas 40 semanas 36 semanas ", 40 semanas -
Fuente: Dfaz del Castillo, E. Clfnica y Patologfa del Recién Nacido. pp. 31~32.

Descripéiénz R. Ushe;A propuso un m&todo de evaluacifn clfnica basado en caracteristicas
anatémicas externas del pelo, los pabellones auriculares, los nSdulos mama-
rios, el excroto y la planta del pie, que se diferencian en el dltimo mes de
gestacién y que no se modifican porque el crecimiento sea insuficiente.



Figura No. 7

Valoracién

29.

de Capurro.
TEXTURA DE LA | GELATINOSA FINA Y LISA | ALGO MAS GRUE-~ | GRUESA OON GRIE| GRIESA APER-
PIEL sa. TAS SUPERFICIA | GAMINADA OON
( T.P.) DISCRETA 1£s GRIETAS
DESCAMACION PROFUNDAS .
o 5| SUPERFICTAL {10l 5 {20]
! FORMA DE LA | APLANADA SIN | INCURVACION | PABETION PABELICN TOTAL~
I FORMA INCURVA | DE UMA PARTE | PARCIALMENTE |MENIE INCURVA-
C r.0u €108 ESCASA O | DEL BORDE DEL | TMCURVADO =9 |DO.
i NULA PABELION TCOA TA PARTE
| {0 {8| SWERIOR _ [16 (24
T
TAMARO DE LA NO PALPARIE PALPABLE DIAMETRO DIAMETRO
GLAMDULA MA- MEMOR DE 5 mm. ENTRE 5 Y 10 | MAYOR DE 10 mm.
MARTA. DE DPIAVETRO | mm.
(T.G.M.)
! ] s 110 15
. PLIBGUES SIN PLIEGUES | PLIEGUES MAL | PLIEGUES BIEN |SURCOS EN LA | SURCOS BN
DEFINIDOS SO-
PLINTARES DEFINIDOS SO | per LoviTag | MITAD ANTERICR | MAS TE LA
{ B.P.) BRE LA MITAD | ANTERIOR Y SUR |DE LA PLANTA | MITAD AMTE—
QDS IN EL TER-
ANTERIOR CIO ANTERIOR. RIOR.
[0 & 110 f1s 20
MANIOBRA DE
‘LA’ BUFANDA :
‘™MB) th
Lo
[0 6], ni {18
POSICION DE
1A CABEZA
®.c.) v
L]
: (o 4 8 12
5
| FUENTE: H. 0. # 3 I.M.8.5.

Descripcifn: Valoracién de 1a edad gestacional a través de criterios
externos y neurolSgicos de tono muscular.



Cuadro o, 1

Sigtema de puntuaci6n de los crilerios externos de la edad de gestacifn.

Signos Valoracién
esternos o 1 z 3 T
Edema Edema visible No hay edema Ko hay edema
y visible de .
pies;depre-  manos y pies;
sién al com  depresi6n al
primir sobre comprimir so
la tibia. bre la tibia
Textura de  Muy delgada Delgada y 1i . Lisa,de espe- Engrosamien  Grussa y apers.
plel. gelatinosa sa sor mediano;  to moderado; gaminadajgrie-
erupcién o agrietamien tas superficia
desprendimi to y des: les o profun:
o superf. prendinien- das
cial to superfi-
cial ,princi
palmente en
manos y pies
Color de Rojo obscuro Uniformemen- Rosado pflido; P&lido, s6lo
1a piel . te rosado variable en . rosado en
el cuerpo orejas, la-
ios, palmas
¥ plantag
Opacidad de Pueden vexse Se ven venas Se ven clara- Algunos va-- No Se ven va--
1a piel _humerosag ve  y colatera-- mente algunos so08 mayores sos. sanguineos
(tronco) les vasos de gran se ven indig
calibre en.el tintamente
abdomen sobre el ab-
domen
Lanugo len Mo hay abundante, lar Adelgazamien- Pequenas can Cuando menos
la espalds) g0 y grueso to del pelo, tidades de 1a mitad de
en toda la as principalmen- lanugo y la espalda no
“ palda te cn 1a par- fvens depila tiene lanugo
te baja de la das
espalda
Plisgues No hay plie-- Marcas un Marcas rojas Muescas en Muescas pro-
plantares gues en la “co rojas en definidas en el tercio an fundas bien
piel la mitad ante la mitad an: terior definidas en
rior de la terior, mues el tercio an~
planta cas sobre sl rior
tercio ante-
rior
Formacibn Pezén muy po- Pezén bien da Areola puntea Areola pun--
del pezén co visible; finido; la da;bordes no~  teada,bordes
no hay areola areola es li- elcvados; dia elevados,dif
‘ 8a y aplanada metro menor metro mayor
difmetro me-- de 0.75 cm de 0.75 cm
nor de 0,75
om
Tamafio de  No hay tejido Tejido mama-- Tejido mama-- Tejido mamario
la mama mamario palpa rio en uno o en ambos lados
ble ambos lados; o ambos mayo--
menor a 0.5 tes de 1 oo de
cn de difmetm 1.0 cn de did  didmetro
. metro .
Forma de la ‘Pabellén apla Curvatura en- Curvatura par Curvatura bien
oreja nado y sin parte del bor cial,total de definida da to L
e - forma;el bor-"de'del pabe~ 1a p supe da la parte
de con peque- 116n rior del pabe perior del
fia curvatura 116n pabellén
© ninguna
Solidez de  Pabellbn de El pabellén Cértilago en Pabellbn fir-
Ja oreja  la oreja blan de la oreja el borde del mc no hay car
do ficilmente cs blando, pabell6n, aun tilago haste
ge dobla, no. ficilmente se que tiene al= el borde y re
recupera la  enrolla,recu- gunos sitios cupera la for
forma pera la forma blandosjrecu- ma al instan~
con lentitud pera la form: a
Con rapidez
Genitales  Ningin testf- Por lo menos Cuando menos
Masculinos ‘culo en el eg un testiculo un testfculo
croto en la parte colocado en
alta del es-- su sitio
croto i
Mujer ficon  Labios mayo-- los labios ma Los labios ma
las caderas res ampliamen yores casi cU yores cubren
amedia ab te separados; bren los la-- cowpletamente
duccibn) labios meno-- bios menores los labios me
res prociden- nores
tes

Fuente: Waechter-Blake. Enfermerfa Pediftrica. pp. 199-200.

Descripeitn:

rios

para tono y

pubowitz utiliza también un sistema de puntuacién para las caracterfsti

cas externas, como tejido mamario, aspecto de genitales externos, aspeC

to de la piel y cartflago auricular, en complementacién con los crite=-
i i ividad muscular.




Cuadro No. 2

33.

EXPLORACION NEUROLOGICA DEL R:ECIBH NACIDO

NOMBRE ' EDAD GESTIONAL X FUR_ EDAD X CLINICA
NUMERO REGISTRO CUNA____ FECHA NAC. HRS. VEU A LA EXPLORACION
SEMANAS .
TONO PASIVO 28 30 32 34 . 36 33 40 52
HIFOTORIA | LI | FLEXION FLEXION OON TOND MUSCULAR
ACTTTUD | o rrpnY XZADA, FLEX.M.I.) FLEX.M.S. | EXTREMA -
WENTON P
MENTON MENTON PASA ACRO—— | MENTCN LLEGA A ACROMION
acropons| HIFOTONIR | pcppaeron + + iy
oo A CODO PARA
BUFANDA | HIPOTONIA MEDIA cra | SO0 H 000 A LINEA MEDIA
. VICULAR
CALIFICACICN 0 o 2 4 7 10
: SEMANAS
ﬂ FOND ACTIVO 28 30 32 34 - 36 38 40 42
Mtaiativi
CAEEZA SETIEE
CAE EN GOTA AR cAE [
TRONCD el T SOSTIENE POCO BIEN
RECRESO sE
RS0 |ausENTE neate LENTO EN RESORTE
PASO | AUSENTE LENTO - ‘BXCELENTE
MIEMBROS
ENDEREZA MOERoS| M Y T
s AUSENTETM D M.T.YCABEZA
MOVIII | LENTA l MEIOR TEVANTA | BMPIEZA | BIEN TEVANTADA GA |
pap. | croear, | movTiapap CADERR | ChBEZA DERA Y CABEZA A
" CGALIFICACION O 1 3 5 11 16 18
SEMROS
REFLEJOS 28 30 32 34 36 38 40 42
TOTh INTENSIDAD
LIANTO | AUSENTE DEBIL P e FUERTE Y VIGOROSO
oros CERRADOS| ABRE OCASIONAL % ALERTA
BUS(EDA | AUSENTE | HORTZONTAL INICTA VERTICAL | RECIA ¥ HORIZONTAL
ADSENIE DERTT, -
proc/mes | S5ERY | oy nesm. (com) MENTRDCE) PBUENA (BIBERON)
kmsnm ADSENTE MANO MANO - CODO CADERA
Eu-m AUSENTE BORDE PUNTA MARCHA
CALIFICACTION 0 5 3 1z 18
Fuente: H.G.O. § 3 C.M.R.

Descripcifn: Mediante valoracipn del tbno muscular pasivo 'y activo

Y los reflejos neurolSgicos se obtiene una puntuacién
para determinar la edad gestacional.
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1.2.3. caracterfsticas anatomofisioclfgicas del recién

nacido prematuro.

Las caracteristicas del nifio prematuro son mis eviden

tes en los mis pequefios y se hacen menos f&ciles de dis;ig -

guir conforme el peso se acerca m8s al de los nifios que nacen

a término.

Ademis del dato del lapso de la gestacifn, frecuente-—

mente menor de 38 semanas, en el prematuro pueden encontrarse

caracterfsticas som&ticas y fisiol6gicas, o fisiopatolbgicas,

en diferentes escalas de acuerdo con el grado de prematurez.

Datos som&ticos, los sobresalientes son los siguien-—-

tes:

a)

b)

c)

qa)

Peso menor de 2500 gr.
Talla menor de 47 cm. '
Perimetro Eor&cico menor de 30 cm.

Perfmetro tor&cico menor de 30 cm.

P

e)’Diferencia entre ambos perfimetros mayor de 3 cm.
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£) Longitud de pie menor de 7 cm,: 33/

Cabeza, es proporcionalmente masvgrandé Y los huesos
blandos, las fontanelas grandes, hipotensas y las suturas son
amplias y se palpan con facilidad. Las fascies semejan a la -

de un anciano, surcada por arrugas.

Térax 6seo. Es blando y con frecuencia se deprime du-
rante la inspiracién por accifin de la contraccifn del diafrag
ma. Los pézoﬁes son planos si el grado de prematurez es mayor,
la elevacién de la areola y del tejido glandular mamario pue-

de no existir o ser muy pequeiio.

Las respiraciones son irregulares y ocurren perfodos

de apnea y cianosis,

Abdomen. Puede estar deprimido o ligeramente distendi
do. La pared es delgada por la falta ?e penfculo adiposo y —-
por el desarrollo muscular escaso y las visceras se paipan -

con facilidad.

El ombligo esgﬁjmas cerca de la sinfisis pGbica que -

en el recién nacido a término.

33/ valenzuela, R.H. op. cit. p. 211.
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Genitales. Los labios mayores son mis peguefios y los
menores y el clftoris prominentes. Los testfculos no han des
cendido, a veces est&n en los canales inguinales, el escroto

es pequeiio y con pocos pliegues.

Extremidades. Scon delgailas y con frecueﬁcia preseﬁtan
edema y cianosis; sus tendones son el&sticos y los mdsculos
carecen de tonicidad, por lo que sus extremidades las mantie
nen extendidas y en abducci6n por largos perfodos, con poca

tendencia®flexionarse.

Piel. Es suave, gelatinosa, delgada, casi transparente,
panfculo adiposo escaso gue permite ver la red venosa subcu-
tinea. Su coloracién suele ser rosada o francamente rojizé;
habitualmente hay cianosis peribucal y diséal; es frecuente

el aspecto marmfreo de la piel, debido a la inestabilidad va

somotora.

La ictericia "fisiol6gica" es mis precoz en su apari--—-
ciéﬂ. El edema es raro en el momento del nacimiento, es fre-
cuente horas después.*Entre m&s éequeﬁo es el prematuro, pro
porcionalmente tiene mayor'superficie cutfnea y por lo tanto

- sus p&rdidas caléricas son mayores.

"El lanugo es abundante en la frente, las mejillas, la

espalda y los brazos.
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En la piel de la planta de los pies, a mayor prematu-
rez, no hay surcos, o son escasos, Las ufias apenas alcanzan -

la extremidad de los dedos.
Sistema nervioso.

Tono muscular; a los 6 meses de»gestaciéﬁ hay flici--
@ez c&mpleta de los miembros y de la cabéza. A 16s 7, sb6lo --
hay fl&cidez en los miembros superiores, A los 8.meses ya hay
tambi&n flexifn de los miembros shpe:iores, pero es débil y -

facilmente vencida por extensién pasiva.

‘Posicifn de la cabeza: a mayor prematurez mis eviden-
te es la posicibn lateral que adoéta la cabeza. Al colocar =--
erecto al nific de 6 meses de gestacibn, la cabeza queda col--
gante. A los 7 meses hay inteﬁtos de enderecarla hacia adelan

te. A los 8 meses puede lograrlo.

Movilizacifn espontinea: a los 6 meses hay moviliza--
cién global durante el suefio. A los 8 meses los movimientos -
son bruscos, de tipo atet6sico y se acompafian de temblores —-
distales. finos. Durante el suefio hay movimientos r&pidos, mue

cas y movimientos de los labios y de la mandfbula infefior.

Capacidad para la extensifin: esta capacidad es mayot

entre mis prematuro es el nifio.

-
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Llanto: es el prematuro de 6 meses és raro, poco per-
ceptible, de timbre alto y poca duraci8n; semeja a un'maulli-

do? En el mayor de B meses es frecuente y sostenido.

:

Estado de vigilia: en los prematuroé es diffcil de
producirse y para mantenerlo. se requiere de estimulos constan

tes.

Reflejo de prensién: en el pfematuro de 6 meses, al -
hacer traccifn del objeto sueltan la presa. A los 7 meses, la
traccidn t6nica se generaliza a todo el miembro superior y al
octavo mes es tan fuerte la prensifin que incluso se levanta -

al nino, levantandoc el objeto.

Reflejo de succibn: entre m&s preméturo'el reflejo es

t8 abolido o es débil. 34/

Fragilidad respiratoria. Una de las principales caragc
terfsticas del prematuro, es su escasa potencila respiratoria.
Los movimientos son débiles, irregulares y poco frecuentes, -
En Btras ocasiones sofi irregulares, con periodos de apnea gque

se intercalan entre otros de polipnea.

Con frecuencia estas alteraciones se acompainan de cia

nosis. E1 umbral a los estfmulos qufmicos del centro respira-

34/ Torrocella, J.M. op. cit. pp 172-174,
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torio es generalmente alto; el rgflejo tusfgeno eq‘débil, la
-vascularizacifn de los pulmones esﬁa‘re&ﬁcidé. Existe inmadu-
rez del alvéalo pulmbnar, escasa'capacidadrdé”ééntraqqiﬁn de
los musculos respiratorios, lo que determina reducidas posibi
lidades para la expulsifn de flemas y moco bronguial. Existe
disminuciGn de la saturacifn de oxiIgeno en la éaﬁgre arterial,
la presencia de hemoglobina fetal y 1la redgccién de la anhi--

drasa carbfnica. Estas alteraciones explican la predisposi =~-

cifn a la atelectasia pulmonar o a la neumonfa por aspiracién.

Labilidad t&rmica. En el prematuro se observa franca
labilidad hacia la hipotermia, en la cual influye notoriamen-—
te la temperatura ambiente, Se atribuye a la inmadurez del -
centro hamofhgnnador, al escaso aporte calfrico que recibe -
durante los primeros dfas de edad, y a la delgadez de la piel
Yy superficialidad de los vasos capilares, lo que favorece la
irradiacién de calor; ademis, la deficiente reaccién &e vaso-

dilatacién y vasoconstriccifn.

Condiciones digéstivas. Existen deficiencias motoras,
secretorias y enzimi&ticas. Los movimientos de succifn son aé~
.biles, la deglucifn es torpe. La inmadurez de la musculatura
gdstrica facilita las regurgitaciones. Hay disminucifn de la
secreciéﬁ de &cido clorhidrico y de fenﬁmenog digestivos. La
digesti6n de las grasas esti limitada por deficiencia en su -

absorcifn y parece existlr también deficiente secrecifn de =~
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amilasas pancre&ticas e intestinal gue imposibilita la diges-
tién de almidones. Sin embarxrgo, la asimilacifin de protefnas,-
sales minerales, carbohldratos simples y vitaminas son norma-

les.

Deficiencias hematol8gicas. Las cifras de eritrocitos,
1eﬁcocitos y sobre todo de hempglobiﬁa, pueden encontrarse re
ducidas. La proporcifin de hemoglobina fe tal relativamente -
mis importante. De agquf gque la anemia del prematuro sea una
condicifn muy frecuente. El almacenamiento de Fe, qué normal-
mente en el nifior de término se realiza en las Gltimas semanas

del embarazo, no ocurre en el prematuro.

Tendencia a las hemorragias. La fragilidad capilar es
ta aumentada por la escasez de tejido eléstico, por la pbca -
reserva del cbmplejo vitaminiéo C - (&cido asqdrbico y citrinas,
bioflavonoides}), indispensables para la elaboracién del cold-
geno intracelular, y por la coexistencia frecuenﬁe de anoxia
con su efecto deprimente .sobre la integridad‘de las paredes -
capilares. La hipoprotrombinemia habitual en el recién nacido
Ves nmis acentuada y esti situaci6n predisgohe con facilidad a
condiciones hemorragfparas. La sfntesis de Qitamina K esti --
disminuida por las deficientes condiciones digestivas. Los si
tios md&s frecuentes de hemorragfa son el cordén umbilical, el
Eejido celular subcutfineo, la conjuntiva ocular, el aparato -

digestivo y los tejidos cerxebrales,
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La hematopoyesis estd alterada pox la inmadurez de la
médula 8sea y de los lslotes hematopoyét;cos embrionarios del
hfgado, bazo y reticuloendotelio, que intervienen fugdamental
mente en ella. La hem8lisis de los eritrocitoslinmaduros es -

mis notable,

. pPatrén hidroelectrolftico. Conviene repetir gue exis-
te mayorxr proporcién del liguido extracelular, agi como aumen-=
ta del ion cloro, disminucifin del ion bicarbonato (reserva al
calina), aumento del 8cido l&ctico circulante y'que la reab--
sorcifn de los ttBbulos renales es imperfecta, por lo que la -
tendencia a caer en acidosis metab&lica es fdcilmente explica

ble.

Inmadurez neurolSgica. Las respuestas a los estfmulos
externos son débiles. Provocan apenas movimientos musculares
apagédos © llanto d&bil. El reflejo de Moro es mucho menos —--

maréado. Los reflejos tendinosos son débiles y lentos.

Inmadurez inmunol&gica. El prematuro posee una menor
' resistencia contra las infecciones en general; cuando ocurre
alguna las consecuencias pueden ser muy graves, Los principa-

les factores responsables de estd peculiaridad son:

a) Una transmisi8n placentaria deficiente de substan

cias inmunes,
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b). Formaci6n deficiente de granulocitos en la médula

6sea,

¢) La poca capacidad de respuestas biol6gicas_en la -
formacibn de anticuerpos, por la inmadurez del sis
tema enzimftico y de la funcif&n hepitica, a la de~
ficiente sintesis de las globulinas del plasma 'y a

la hipoproteinemia relativa.

Las7infecciones de vias respiratorias, las del apara-
to digeStivo y 'las de la piel se registran con gran frecuen-—-
cia en los prematuros cuando no se toman todas las precaucio-
nes de higiene necesarios en su manejo. El estafilococo pafﬁ—
geno y los otros piSgenos, las bacterias epteropafbgenas Qram—
negativas, las monilias y los virus, tienen importante papel-

en este aspecto.

La piel es muy delicada, la descamaci®n fisiol6gica -
parece acentuarse y los eritemas neonatales .se presentan con

exagerados caracteres.

Deficiencias en el funcionamiento renal. Los rifiones
del niho prematuro son 8rganos excretores~menos eficientes;
esta observacifn estd basada en estudios de la urea sanguf -
nea, la baia de reserva alcalina del plasma, la insuficien-~-

te eliminacifn de la urea, las alteraciones en la eliminacién



43.

del sodio y del cloro, asf como en la formaci6n dg_amoniaco.

Estas alteraciones de la funcién renal ést&n"en relacibn, ---
preferentemente, con la deficiente filtracibfn glomerular (mis
que con alguna reduccifn en el flujo de sangre glomerular). -
Intervienen en la patog@nesis. de estas alteraciones los trang

tornos del agua, electr8liticos y del equilibrio acidob&sico.

Deficiencias nutricionales y endocrinas.:Es frecuente
que el almacenamiento antenatal del calcio, f6sforo y posible
mente vitamina D este reducido. La r&pidez de crecimiento y -
consecuentemente el .aumento de las demandas de estos elemen-
tos, necesarios para la osteogénesis, asf como las deficien--
cias en la digestiftn de las grasas y en la absorcifn de vita-
minas liposolubles, tanto como la necesidad de permanecer re-
cluido y alejado de la exposicibn a los rayos solares por 1a2_
sos prolongados y, por otra parte, las alteraciones renales,
favorecen las posibilidadei de ragquitismo subclfnico y quiza

otras hipovitaminosis.

) Se ha demostrado que la vitamina C es necesaria en --
los prematuros para complementar la oxidacifn de los aminodci
dos anméthxm fenilalaﬁina y tirosina, principalmente cuando
no reciben leche materna, y tambi&n que el prematuro tiene -—-
una absorcifn disminuida de la vitamina A y gquiz& una reduc--

cifén del contenido vitaminico del hfgado.
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numerosos estudios han compfobado la insuficiente se--
éreéiéﬁvde gbnadas, tanto foliculina, progesterona, como
testosterona y de corthuﬁdes,especialmente}desqxicorticostg
rona y otras hormonas, la que estd en reiacién evidente con
la notoria adinamia, postracipn y alteraciones metabplicas

del prematuro. 35/
1.2.4 Tratamiento.

Estd basado en la correccifn de las deficiencias. A ve
ces podrd realizarse en la casa del prematurb, pero en otras
ocasiones se hard indispensablemente el cuidado en medio
hospitalario. Se referirdn las medidas de tratamiento con

el mismo orden con que las deficiencias Srgano-funcionales

fueron mencionadas.
La recuperacifn gom&tica.

Solamente puede obtenerse con una alimentacifén gque sa-
. tisfaga o sobrepasellos requerimientos energéticos y nutri-
cionales .del recién n#cido.~

a

Calentamiento.

35/ valenziela, R. H._ég.éit. pp. 211-213.
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”ios defectos de la 'tenmnfeguyxﬁgn._(hipotermias princi
‘palmente, hipertermias;enfriamiento de las extremidades) de
ben ser corregidas por el control de la temperatura ambien~
‘te; cubfculos o cuartos especiales como los que ex%steﬂ'én
los servicios de prematuros de los hospitaleSfyﬂaéternidades,

o bien por el empleo de incubadora.. -

Oxigenaci6n.

Las deficiencias respiratorias y principalmente la ei‘g

tencia de cianosis o de complicaciones broncopulmonares, im-
ponen la necesidad de éolocar al prematuro dentro de una cd-
mara de oxigenacifn. Las cﬁmaras de oxigenacién poseen un
orificio en su techo con el objeto de mantenerlas abiertas,
es decir, que permitan la salida del bi&xido de carbono y
cierta renovaciQn del aire, ya que es bien sabido que el oxi

geno se deposita en las capas inferiores por ser mi&s pesado

que el aire.

Es indispensable la liberacit6n previa de las vfas respi
ratorias superiores y es conveniente que exista una propor--—
cipn de Co, al 7% en el ambiente respirado por el nifio,
puesto gque en dicﬁa proporcipn es estimulante del centro res

piratorio.
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En ciertos casos la oxigenacién deberd hacerse directa
mente conectando el tubo conductor de oxfgeno a una sonda
de polietileno o de polivinilo que se introduce a la tra---—

quea, previa intubacién del neonato.

Son recomendables los cambios de posicién para evitar
estasis o complicaciones pulmonares; cuando hay excesivas
secreciones rinofaringeas colocar al nifio en posiqién de
Fowler, en otras ocasiones en la de Trendelemburg o en dec

bitos laterales o ventral, gue podrdn resultar mds provecho

sSOSs.

La oxigenacifn se mantendrd sin limite de tiempo hasta
que las alteraciones respiratorias desaparezcan. Concentra—-
ciones excesivas de oxfgeno en el ambiente terap€utico han
sido sefialadas en la etiopatogenia de la fibroplasia retro-

lental.
Alimentacidn.

Ha sido un tema muy debatido y las opiniones de los pe
diatras no estdn adn unificadas. Durante las 6 hs siguientes
al parto estos nifios se mantienen en ayuno. De las 6 a las
24 hs debe suminisgrdrseles agua, glucosa y electfolitos,

pues en ellos la deshidrataci®n favorece con md&s frecuencia
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la acidosis o la fiebre de sed. Ademis el agua y la alucosa
son indispensables para los ajustes metabélibos necnatales.

De las 24 a las 36 hs se les proporciona f6rmula lactea.

Cuandé el reflejo de Moro existe puede adelantarse que

los reflejos de su accifn y de deglucibn tambi&n existen;

cuando el primero falta, los segundos tambié&n estdn ausentes

s8i el reflejo de deglucién existe pero no asf el:de succidn;
condicién desdé luego menos grave, se tendrd que recurrir

al gotero o al alimentador para depositar cuidadosamente el
alimento en la cavidad bucal del nifio; si ambos reflejos

faltan se hace necesario el sondeo géstrico.

La leche materna no puede ni debe rechazarse sistemiti
camente y la seleccifn del alimento ests sujeta en cada ca-
so a las condiciones de tolerancia dél nifio, la cantidad de;
leche segregada por la madre, el sitio donde se atiende el
paciente y las condiciones culturales y econémicas de las

personas encargadas del cuidado.

Transfusiones.

La anemia casi constante, la hipoproteinemia relativa,
‘la hipoprotrombinemia fisiol6gica, puede ser tratada con

eficiencia por medio de transfusiones. La oligocitemia por
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hipohemétcpoyeéia de inmadurez y la hipocromia por falta de
las reservas férricas, pueden ser corregidas con transfusio

nes de sangre total de preferencia fresca..
Plasma y Gammaglobulina.

Podran estar indicados en algunos casos para corregir

las deficiencias inmunol&gicas caracterfsticas del prematu-—

ro.
Vitaminas y minerales.

SiAen la mayorfa de los reci&n nacidos normales puede
emplearse la vitaminé K hidrosoluble (I-2 mg. de hidromena-~
diona IM) en. las horas siguientes al parto, en el prematuro
es indispensable tener en cuenta esta Gtil medida profildc-
tica para corregir la hipoprotrombinemia y las tendencias a
las hemorragias. El citrato de hierro est& indicado también
sistem&ticamente para corregir los defeétos del metabolismoc
de la hemoglobina, vitamina A y D especialmente en la forma
de dispersi6n hidrosoluble, perfectamente asimilable y tole

rada por el recién nacido, deberdn ser proporcionadas al

" mismo tiempo por el complejo C y el complejo B.
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Manejo del prematuro.

La supervivencia y la reduccidn de complicaciones Yy se
cuelas de los prematuros con menos de 1;soo:§r., s8lo se lo
gra en los servicios especializados en su aéencidn, @ismoﬁ
que deben reunir satisfactorias condiciones en la distribu-
cién de incubadoras, cunas e instalaciones, equipos e ing—-
trumental, personal de enfermeras y médicos.con ;mplia pre-
paracién-en todos los turnos de trabajo, aparato de rayos X
dentro del servicio, uso de microt&cnicas en,est;dios hema-
tolégicos, disponibilidad de incubadoras portd&tiles y de am
bulancias para su oportuno traslado, supervisiéq estrecha
después de ser dados de alta y una permanente campafia de

educacién higiénica prenatal.

Estudios recientes han demostrado el mejor desarrollo
y evolucifn de los prematuros gue reciben aptppiados estimu
los neuro-afectivos, tales cono las sesioﬂes de "llanto pro
vocado", el arrullc y las caricias de su superficiekcutﬁnea,

durante algunos lapsos del dfa. 36/

1.2.5 Complicaciones.

Sindrome deé insuficiencia respiratoria idiop&tica neo-‘

natal.

36/ Ibidem 214-217.
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Eticlogfa y fisiopatologfa.

El sIndrome‘de insuficiencia respiratofia.idibp&tica o
enfermedad por membrana hialina tambié&n se conoce como_*de—
f£iciencia de sustancia tensoactiva"™ o "atélectasia neonatal
progresiva". Es una de las condiciones patol8gicas respira-
torias que con frecuencia s6lo se catalogan como stndromg

de dificultad respiratoria neonatal. 37/

Es mds frecuente en casos de prematurez, nacimiento

por cesdrea, o en hijos de madres diabé&ticas.

Es el resultado de una atelectasia progresiva de los
alveSlos pulmonares inmaduros, gue no pueden mantenerse ex-—
pandidos debido a la gran tensifén superficial que persiste
en la interfase aire-lf{quido durante las primeras respira--
ciones. Se debe a que al cambiar el pulmén del medio ambien
te intrauterino al extrauterino, el lfquido que estd en los
alveSlos en periodos de reabsoxcibn, impide la expansibn co
rrecta de los mismos por la tensifn superficial, debido a
lo cual solamente pueden tener sus primeras inspiraciones
con presionés elevadas, que llegan .a alcanzar hasta 40 y 60

cm. de agua.

37/ 1bidem.
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BS sustaﬁcia.tensoactiva pulmonar (purfgctante) es el
factor que el pulm6n normal permiﬁé"maﬁtener:expandidds los
sacos alveolafes,‘dejando un "colchén® de aire residual —=-
‘eonstante durante la espiracifn , la cual evita que -los al-

veSlos se colapsen durante los movimientos respiratorios.

-El1 surfactante es ﬁnAcomplejo de fosfolipidgs activos,
secretada hacia el alveflo por los neumocitos tipo II, que
forman parte de la pared alveolar. El componente mis impor-
tante de la sustancia tensocactiva es la lecitina (L), que

se sintetiza en el pulmén por dos vias:

Vfa I. A partir de la metiltransferasa cuya produccién
se inicia‘de las 22 a las 24 semanas de edad
gestacional. '

"via II. Debida a la fosfocolintransferas@ que utiliza

' ei glicerol y. cuya maduracién ée alcanza a las

.35 semanas de Qesfacién. Esta vfa es ia de ma-

yor importancia en la sintesis de la lecitina.

Otro fosfolfpido pulmonar activo es la esfingomieliha
. ({S), que predomina hasta las 30 semanas de edad gestacional;
a partir de ese momento disminuye su produccién Y aumenta la

sintesis de lecitina.
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La principal causa de la deficiencia de sust§ncia ten-’
soactiva pulmonar, es la inmadurez de los sistemas enzimiti
cos para sintetizafla; pero tambié&én la hipo*ia Yy el acido--
sis, que provocan hipoperfusifn pulmonar y dafio alveolar im
portante,‘impiden una -adecuada sintesis de lécitina por los
neomocitos tipo II, no solamente en la etapa intrauterina,
sino tambi&n durante los ajustes respiratorios posnatales.
Ast resﬁlta imposible para el neonato mantenef lﬁ expansidn
alveolar, lo gque tra& como consecuencia el éolapso alveolar
© microatelectasia. Si el problema persiste, se producen
trasudados de fibrina, edema intersticial y presencia . de
protefnas plasmiticas, con la formacién de una capa eosino-
£flica que recubre los alveflos y que es conocida como "mem
brana hialina". Consecuentemente se producen dos circulos
viciosos, uno metab&lico con hipoxemia y acidemia reconoci-
bles por un PO, disminuido y por un pH . bajo y otro respira
-torio, con hipoventilacitn e hipercapnia manifestadas por

un pCO, elevado. 38/
Manifestaciones.
‘El cuadro clfnico del sindrome de insuficiencia respi-

ratoria idiopitica se caracteriza por ser progresiva, ini-—-.

ciarse = al nacimiento e incrementarse sobre todo en las pri

38/ Torroella, J. M. op.cit. pp.188-139.
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meras 3 a 6 horas de vida.

La insuficiencia respiratoria se valora por el procedi
miento de Silverman y Andersen. Los datos obtenidos . permi--—
ten reconocer el estado del pulmé6n con mala expansilidad y
distensibilidad, caracteristico del SIRI. Tambi&n se agrega
la hipoxemia, manifestada por ciaﬁosis éentral, o por pali-
dez generalizada (hipoxemia enmascarada por la afinidad que

tiene la hemoglobina fetal por el oxigeno).

En la placa radiogr&fica, se manifiesta por una imagen
opaca, reticular, finamente granulosa y generalizada, refle
jo del ggtado que gua;da'él parénquima pulmonar no aereado,
imagen que tiene como fondo el dibujo del &rbolﬁbronquial
st éereado (broncograma aéreo). Estos y otros datos radiold
gicos de hipoaereacifn, como la caja tor&e¢ica pequefia, los
espacios intercostales estrechos, la elevacién o el ®oco
descenso. del diafragma, son acompafiantes de los anteriores-

39/

M&todos de diagn8stico.
a) vValoracifn de Silverman-Andersen.
b) Radiograffas de t6rax AP y lateral.

c) Gasometrfas arteriales.

39/ Ibidem . pPp.190.
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Tratamiento.
1. Estabilizacién pulmonar.

Mediante la disteneidn alﬁeolar cpntinua, que puede

ser lograaa poxr dos sistemas: -

a) CPAP. Presibn positiva contfnua de las vias a&reas.
b) IMV + PEEP. Ventilacién intermitente obligada mds

presibn positiva al final de la expiraci®n.

2. Estabilizacibn cardiovasgcular. Manejo del shock.

El manejo de estabilizaci6n cardiovascular en la etapa
neonatalnimplica la vigilancia de los cambios hemodindmicos
que ocurren en las primeras horas de la vida. El manejo del
estado. de shock neonatal debe ser integral para lograr una

perfusién tisular efectiva.

3. Estabilizacitn metabdlica;

a) Correccibn del estado &cido-base. La estabilizacibn
metabblica debe ir dirigida b&sicamente a la correcifn del
desequilibrio acidOHbéée} que en la gran mayorta'de las ve- -
ces corresponde a Scidos metab8licos y respiratoria. Para
la acidosia respiratoria se necesita hiperventilar al pa—--
' ciente. La presencia de acidosis metab8lica debe corregirse

con la administraci®én de biéarbonato.
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Si se administra rdpidamente el bicarbonato de sodio,
gue es una solucibn hipertdnica, coh él'incgémento en el
pCO2 puede proéucirsg aumento de la presi&n intrav&équiay
y ruptura de los vasos cerebrales causando una hemoxragia

intracraneana.

b) Ambiente té&rmico neutro. Manejo en incubadora.

4. Proteccibn especifica.

a) Aislamiento protector. El paciente necesita cuidado
de asepsia en su manejo, esto implica aseo cuidadoso de las
manos del personal que lo maneja, asf como la limpieza y es

terilizacifn del equipo o material que se utilice.

b) Antibioticoterapia. Si hay sospecha de infeccibn

agregada.

c) Nutricién. El congsumo energético exagerado gque hay
en el SIRI ha llevado a idear formas de nutricifn hipercalé

rica por los siguientes m&todos.

lo. Alimentacién nasogdstrica con leche materna.
a) Proporciona calostro que protege la mucosa in--

testinal contra gérmenes patfgencs.

b) La relacifn 3:2 lactocalbGmina-cageina, hace quea
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tenga mayor cantidad de cistefna y poca concen-
traci6én de fenilalamina y tirosina que dafian el

S.N.C. del prematuro. - ' -

20. Alimentacifn naso-yeyunal con f£6rmula hipercalbrica.
- a) Riesgo de una enteritis necrosante por la hiper-

osmolaridad de la f&rmula.

3o0. Alimentacifn parenteral total con catéter central.
a) Complejidad en su manejo.

b) Riesgo de septicemia

40. Alimentacibn periférica.
a) Con aminoicidos hidrolisados ("Amigen") o cris-

talizados ("Freamine").

b) Con 1fpidos derivados de soya (Intralipid).

50. Combinacién de varios mé&todos.

Las complicaciones que es necesario evitar en-lbs ca--.
sos de alimentaci®n parenteral son:‘
. 1. Mecénicas.
a) Extravasacifén de liquido.
b) Trombosis y flebitis qufmicas.

c) Problemas con el goteo.
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d) Dermatitis por contacto por la tela adhesiva.

2. Infecciones.

af’Flebitis. infecciosa local.

b) sSepticemia Xmicroorganismos oportunistas).

3. MetabSlicas. B
a) Hiperglicemia (por usar soluciones‘hiperglicémi—
cas) .

b) Hipoglicemia (al suspenderse accidentalmente la
'venoclisis)a .
¢) Hiperamonemia (com@n en el Freamine que contiene

aminodcidos cristalizados y densos frecuentemen-—
te coA los amino&cidos hidfoliiados).
a) Azotemia (hiperprotefnemia).
e) Deficiencia de &cidos grasos esenciales. 40/
Hiperbilirrubinemia multifactorial.

Etiologia y Fisiopatologia. Lo

La mayorfia de los prematuros enfermos sufren cierto
grado de hiperbilirrubinemia que requiere cuando menos foto-
4

terapia. El prematurc no solamente tiene un sistema muy in-

40/ Ibidem * pp.193-206.
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maduro para -soportar la ictericia, sino que con frécuencia
tieﬁe mds sangre para ser metabolizada. Adenss la movili--~
dad intestinal puede estar disminufda, de t51 forma gue la’
bilirrubina excretada en la bilis_no se elimina r&pidamente,
después de la accibn enzimdtica en el intestino, la bilirru
Eina puede  reabsorberse para iniciar nuevarente el ciclo en

el organismo del pequefio. 41/

La ictericia es una de las manifestaciones clinicas
que sé presentan con mayor frecuencia en el recién nacido y
habitualmentec es el resultado de la acumulacién de bilirru-

bina no conjugada en el suero y en los tejidos.

Aproximadamente 50% de los nifos recién nacidos a térmi
no y 80% de los prematuros, presentan ictericia en mayor o
menor . grado.

‘Ictericia es la coloracifén amarillenta de la piel y con
juntivas causadas por la fijacifn de la bilirrubina al teji

do graso subcutfneo.

La ictericia se produce por elevacisén de' la bilirrubina

gérica (indirecta) que se forma por degradacién de la hemo-

41/ waechter~Blake. op.cit. pp. 193-199.
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globina de los eritrocitos (85%). y por otras fuentes como
la mioglobina y las enzimas triptofanopirrolasas, citocro-
nos y catalasas (15%).

La bilirrubina es anién orgdnico liposoluble, que per-
tenece al grupo de las cromoproteinas, las cuales partici~-
pan en forma importante en los procesos respiratprios y de
‘captaci6n de energfa; estén integradas DOXr un grupo prosté
tico, constitufdo por un grupo porfirfnico unido a un metai,
que en el caso de ser el hierro, les da el nombré de hierro-

porfirio-protefnas, de las cuales la hemoglobina es la mds

importante. 42/

Metabolismo de la bilirrubina.

Sintesis de la bilirrubina.

La produccifn normal de la bilirrubina es de 8.5 + 2.3

mg/k/dia mds del dolAe de la del adulto.

Puesto gue la bilirrubina proviene de la degradaci®n
del heme y &sta es un componente esencial en los sistemas
de transporte de electrones dependientes de oxigeno de las

mitocondrias y microsomas, cualquier c&lula viva es una

ié/'Torroelia, J. M. op.cit. pp. 234.
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fuente potencial de bilirrubina. Las fuentes principales

de bilirrubina no eritracftica son de hemes'y porfirinas no
- usadas durante la _sintesis dé la hemoglobina, degradacién '
de la hemoglobina intracorpuscular durante la maduracifn
del eritrocito en la mé&dula 6sea, destruccién de eritrocitos
recién,formados en la ﬁéddla 6sea, sintesis directa de pig-
mentos biliares a partir de porfirinas sin degradaci®bn del
anillo profirinico y, finalmenté reutilizaciéh del heme ﬁrg

" teico no hemoglobfinico.

La degradacién de la hemoglobina en bilirrubina tiene

"lugar en el sistema reticuloendotelial.

Aunque el mecanismo exacto de la conversif6n de la hemo~
globina no se conoce bien, si se sabe. que la fracci6n heme
es oxigenada pdr la cétalizaciéh de la enzima microsomal
_heme-oxigenasa que se encuentra en el higado,'cerebro, ri--
ii6n, bazo y pulmones, abriendo el anillo para formar bili--
* verdina. Esta Gltima sustancia es reducida a bilirrubina bor
-meq}o aé ia NADPH-reductasa dependieﬁte de Biliverdina; El

. producto final es la bilirrubina indirecta o no conjugada.43/

Transporte de la bilirrubina.

A3/ salas, Max.Sfndromes Pediftricos. p. 333.
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‘La bilirrubina indirecta eg_insoluble en aqu§.en un. pH
menor de ‘7.8 por lo que no puede excretarse por el rifién.
Su transporte del.sisﬁema reticuloendotelial a la celdilla
hepdtica lo héce por medio de su unifén con la albGmina. Es
liposoluble y su unién a albdmina aumenta su solubilidad en
el plaéma. Cuando la concentracifn de bilirrubina excede a
las cifras de 20 a 30 mg/ciento,_pequeﬁas cantidades de glo
bulina plamdticas a;fa, alfazy beta pueden combikarse con 7

ella. El1 pH bajo interfiere 1la unién albfimina-bilirrubina.

E1l inter&s clinico de la unién de la bilirrubina a la
albﬁminé es lé posibilidad de evitar el Kernicterus, el
cual se produce cuando la bilirrubina no conjugada pasa al
liquido cefalorraquideo y las neuronas de los nlicleos basa-
les, hipocampo, cerebelo y bulbo, elementos celulares donde
produce necrosis neuronal, probablemente al interferir en
la respiracifn celular . Las concentraciones elevadas de
bilirrubina conjugada no ée han asociado con Keinicterus,r.

porque es poco soluble en lipidos. 44/

Captacifn hep&tica de la bilirrubina.

El hfgado tiene afinidad selectiva para la remocifn de

la bilirrubina no conﬁdgada dgl plasma. El mecanismo exacto

- 44/ salas, Max. 62. cit. >épa.339i340.
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es deslocido. Recientemente se han aislado dos protefnas
intracelulares llamadas Y v 2 que actdan como aceptores de
aniones orgdnicos siendo responsables de la-locqlizacidn
subcelular de la bilirrubina dentro del heﬁatocito: Una vez
unida la bilirrubina a las protefnas Y y Z, es t:anspoftada
al retfculo endopl&ismico para su conjugacién, por un meca-=-
nismo atin desconocido; posiblemente se una a la glucoronil-

transferasa microsomal. 45/
Conjugacién de la bilirrubina.

El hfgado contiene una enzima llamada glucoroniltrans-
ferasa o transglucuionilasa uridfn difosfato dél dcido glucu
ré8nico, que actia como catalizador del paso del dcido glucu-
rénico a partir del dcido glucurénico uridfn difosfato a va-
rios receptores fen6licos, carboxflicos y aminos. El1 produc=-
to final es bilirrubina glucurénida, la cual pésibleﬁente no
. sea un sSlo pigmentc, sino una coleccidﬁ heterfgena de com—-—

~ puestos. 46/
~ Excrecifn de la Bilirrubina conjugada a la bilis.

La bilirrubina directa se excreta a los canalfculos bi- -

liares a través de un mecanismo de transporte activo enzims-

Ibidem.’

a5/
46/ Ibidem:
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tico. En el intestino, la bilirrubina directa es hidroliza-
da hacia la forma no cénjugada por medio de-la actividad de
lé beta—giucuronidasa Yy es absorbida del inétestiho como
tal. Esta circulacifin enterohepdtica puede contribuir a la

hiperbilirrubinemia no conjugada del recién nacido. 47/

Clasificacién:

A. Del periodo neonatal temprano (la. semanal
1. FisiolSgica.
2. Por prematurez
3. Por medicamentos.
4. Enfermedad hemolftica del recién nacido.
a) ‘Isoinmunizaci6én materno-fetal por ABO, Rh u
botroisistema.‘
-b) Dgfectos enzimdticos hereditarios del eritro-
~Cit0.
'¢) Anormalidades dgla morfologfa del eritrocito.
d)jMedicamentosvy to#inas.
5. Infecciones.
a) Bacterianas (sepsis neonatél, lGes congénita,
etc.)
b) Virales (enfermedad de inclucibn citomégalica,

rubeola, herpes simple, etc.).

47/ Ibidem;, p. 340.
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c) Protozoarios (goxoplasquis).

Gkrﬂéﬁorragias ocultas  (hematomas, eqdimééis, o de
' cavidades).
7. Padecimientos metabblicos.

a) Galactosemia; ‘

b) Sindrome de crigler—Najjgr.

.c) Por leche materna. ‘

d) Hiperbilirrubinemia neonatal familiar transi-

toria.

B. Del perfodo neonatal tardfo (2a. a 4a. semana)
»71. Hepatitis neonatal.
2. Obstruccién anatfmica de vias biliares.
a) Atresia cohgénita de vfas biliares intra y
extrahepiticas.
b) Q&istes del colé&doco o seudoguistes.
c) Mucoviscidosis
d) Hipertrofia congénita del piloro.
- -e) Neoplasias o hiperﬁlasia de ggnglios peripor
tales. X ‘
3. SIndrome de ﬁilis eSpesa.
a) Secundario a eri£rqblastosis fetal.
b) Secundario a anemia hemolftica adquirida.k

¢) Secundario a hepatitis neonatal.
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4. Cirrosis hepdtica neonatal.
' 5, Cretinismo.
. 6. Varias.
a) Enfermedad de Gilbert.
b) SiIndrome de Dubip-Johnson.

c) Sfndrome de Rotor-sSchiff. 48/

Manifestaciones.

Ictericia en piel y mucosas.

La ictericia que aparece en las primerés 24 hs. debe
pensarse como primera posibilidad en isoinmunizacifn materno

fetal o bien en infeccién.

La ictericia que aparece del segundo al tercer dfa, pro
bablemente sea fisiol8gica, a menos que el nifio esté enfer-
mo, tenga hepatd%plenomegalia o hemorragias cut&neas, en cu

yo caso el diagnéstico mis probable es de infeccifn.

Cuando la ictericia aparece a partir del cuarto dfa,

1o m&s factible es que se trate de infeccibn o anornalidades
enzimf&ticas en la morfologfa de los eritrocitos. Si la icte-

ricia se relaciona con la administraci6n de leche ¥y ademés

48/ Ibidem, p. 341.
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‘se acompafia de diarrea o vémito, debe pensareeven galactose
mia.

La ictericia que persiste mds tiempo de lo usua; de la
fisiol6gica puede ser hemolftica, funcional v obstructiva.
El aumento persisténte de bilirrubina indirecta sin datos
de hem6lisis, debe hacer pensar en la vosibilidad de hiper-

bilirrubinemia no conjugada no hemolftica familiér. 49/

HepatcSplenomegalia, es m&s frecuente en la eritroblas

tosis fetal y en las infecciones intrauterinas.

Manifestaciones hemorr&gicas, las mis frecuentes son

las equimosis y las petequias. 50/
Diagnéstico.

Examepes de laboratorio, son necesarios en todo recién
nacido con ictericia de causa no determinada.
a) Bilirrubina total y fracciones.
b) Biometrfa hemdtica con plaquetas, los mds importante .es
la hembglobina y el hematocrito porqué indica el grado -

9/ 1bidem, p. 351.
/ Ibidem, p. 356.



c)

)

e)

£)

g)

h)

3

de hemolisis.

La prueba de Coombs directa indica la presencia de
anticuerpos unidos al eritrocito yfpueﬁe ser positi
va o negativa. La prueba de Cocmbs indirecta indica
la presencia de anticuerpos, en suero no unidos-a

eritrocitos.

Sistemas sangufineos ABO y_Rh completos en el nifio y

en la madre.

Frotis de sangre periférica, sefiala la presencia de
eritroblastos y da el diagn&stico en la deteccifn

de las anormalidades estructurales del eritrocito.

Glucosa sangufinea para detectar la posibilidad de

hipoglicemia.

Electrolitos séricos,-sobre todo potasio y bicarbo-

nato, asf como pH. Buscar acidosis.

Protefnas totales y fracciones, importa la fraccién v

de- albfimina. 51/

Tratamiento.

El objetivo del tratamiento es reducir la cantidad de

51/ Ibidem, p. 357,
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bilirrubina no conjugada para evitar el riesgo de‘kérnicte-

rus.

Medidas generales como el control de los signos vita--

‘les, corregir y conservar el -estado de hidratacién.

. e L. . .
Exanguinotransfusitn, su objetivo es de remover anti--
cuerpos antieritrocitos, ya sea circulante o unidos; remo--
ver bilirrubina indirecra, suministrar hemoglubina para me-

jorar el transporte de oxfgeno a los tejidos, disminuyendo

la acidosis. : .y - los productos de la hemolisis,y
finalmente administrar albtmina mejorando en esta forma
‘la unif6n albGmina-bilirrubina y disminuye - la bilirrubina

indirecta.

Fototerapia, es efectiva al reducir los niveles de bi-
lirrubina indirecta en suero. Su mecanismo de accifn es de-
gradar,ia bilirrubina en productos mds simples. Otro meca—--
nismo es el paso directo de bilirrubina indirecra a la bilis .
sin conjugarse, tal vez afectando la permeabilidad del hepa-

tocito a la difusién pasiva del pigmento..52/

Neumatosis intestinal.

52/ Ibidem, pp. 358-366.
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Es la presencia del aire en la pared intestinal en for
ma de vesfculas en la submucosa y/o subserosa y que pueda
extenderse hasta el mesenterio. Frecuentemente se asocia a

bronconeumonfa y/o septicemia.

Existen varias teorfas para explicar la etiopatogenia

de esta complicacién.

a) Teorfa mecdnica: gue la atribuye a infiltracién de
gas en la pared del intestino cuando hay acdmulo de

Este.

b) Teorfa gquimica o metab8lica: sobreproduccifn de gas
vor fermentacién de carbohidratos, lo que facilita

el paso de gas a la pared intestinal.

c) Teorfa respiratoria: &sta se ha correlacionado con

hipoxemia por patologfa pulmonar -importante.

d) Teorfa infecciosa: eﬁ un principio se atribuyé a
lesi6n local por infecci6n, en la actualidad se ha
demostrado que el sobrecrecimiento bacteriano sobre
todo en duodeno es un factor desencadenante de neu-

‘matosis intestinal. .
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' .
e) Teorfa neopldsica: c8lulas neopl&sicas productoras

de gas.

f) En la actualidad podémos decir que la neumatosis es
el resultado de una serie de factores predisponen--—
tes como son: el peso subnormal al nacimiento, la
desnutricit6n, la edad {primeros meses de 'la vida),
sobrecrecimiento bacteriano en intestino, intoleran

cia a carbohidratos, ileo paralftico, isguemia in--

‘testinal, hipoxia aguda, etc. 53/

Manifestaciones.

El cuadro clinico se ménifiesta en casi todos los éa—-
sos por distensidn abdominal de maghifud variable (eventual
mente puede no observarse distensifin abdominal en un princi

o
‘pio). Hay disminucién o ausencia de peristaltismo intesti-—
nal dependiendo de la magnitud del ileo paralitico concomi-
tante, vmitos, sangre microsclpica ( en labstix) o macros-

c8pica en heces. El abdomen no es dolorosb, la presencia de

dolor abdominal o resistencia muscular sugiere la existen--

cia de patologfa peritoneal. 54/

53/ valenzuela, R. H. op.cit. p. 291.
54/ Jasso Gutiérrez, L. Manual de Procedimientos Clfnicos

en Pediatria. pp. 365-366.
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Métodos de diagnéstico.

El diagnéstico se establece correlacibﬁandb el cuadro’
clInicoIcon la imagen radiolégica'de‘abdomen. Eﬁ otras-dca—
siones es un hallazgo quirdrgico o ée autopsia. Las imdge--
nes radiolégicas caracteristicas son imd&genes en doble con-
torno (anillo) Y acolchonado (panal ‘de abeja) y de ileo pa-

ralftico de magnitud variable.

Tratamiento.

Es conservador y estd dirigido a:

l. El manejo de la distensién abdominal con ayuno, son
da nasogdstrica, posicidén de semifowler, succién
gdstrica.. '

2. Correccifbn del deseguilibrio hidroeiectroliticq y
aporte de nutrientes: hidratacién parenteral, ali--—

mentacién parenteral.

3. Tratamiento de la infeccién y deteccifn de focos in
fecciosos en especial a nivel pulmonar. Antibiéti--
cos contra bacterias gram-negativas y cuando es ne- .

cesgrio contra gram-positivas.
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4. Medidas generales Yy manejo de padecimientos conco-

mitantes.

5. El tratamiento quirdrgico sdlo tendr# indicacién
cuando existen complicaciones abdomihales que lc
ameriten: peritonitis, infarto o perforacién intes-

tinal.

6. Una vez cuando la neumatosis intestinal, la reali--
mentacistn deberd iﬂciarse con sustitutos de leche:
harina de soya- (protea) f&érmula especial, dieta ele

mental. 55/
Sepsis neonatal.

Etiologfa y fisiopatologfa.

' Es una infeccidn bacteriana generalizada, que pueda
acompaitarse de bacteremia o endotoxemia, sin qﬁe exista ne=-
cesariamente un foco.infeccioso aparente. Produce graves al

teraciones clfnicas.

El diagn8stico de "sepsis" (confirﬁada) requiere que

55/ Valenzuela, R. H., op.cit. p. 292.
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haya cultivos positivos, en especial el hemocultivo.

El diagn&stico de "probable sepsis" se debe basar en el -

andlisis de los factores predisponeﬁtes,‘dg los datos clini

cos y‘de los hallazgos del laboratorio. 56/

‘Factores predisponentes para una probable sepsis:

a)

b)

c)

d)

e)

£)

Tiempo de ruptura.de las membranas mayor de 24 hs.
Amnioitis, lfquido aﬁnidtico fétido, manipuiaci6n obs

tétrica excesiva,

Infeccifn materna: madre febril, con sfntomas respira

torios, con sintomas intestinales.
Neonato con lesiones visibles: onfalitis, piodermitis.

Exposicifn a contaminantes: equipo de reanimacifén con
taminado, manos contaminadas del reanimador, catéte—-

res y cdnulas colocadas dufante tiempo prolongado.

Prematurez. 57/

Manifestaciones.

Datos clfinicos de una probable sepsis.

6/ Torroe}la, J. M. op.cit. p. 217.

57/ 1lbiden.
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Signos generales:

a) "no se ve bien®

b) "no quiere comer bien"

¢) "no hace mucho caso a los estfmulos

,Signoskgastrointestinales:

a) Diarrea-vémito.
b) Distensicn abdominal (enterocolitig

gada) .,

Signos respiratorios:
a) Crisis de cianosis.
b) crisis de apnea.

c) Insuficiencia respiratoria.

Signos negrolﬁgicos.,
a) Irritabilidag.

b) Letargia,

“e) Crisis convulsiva,

Signos de 1a piel.
a) Palidez,

b) Piel marmérea.
©) Petequiasg.

d) Ictericia.

dei medio®

necrosante

74,

agre,
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. e} Coloracibn gris&sea.

6.

otros.
a) Fiebre (rara)

b) Hipotermia (com@in). 58/ : -

Métodbé de diagnésﬁico.

pe

a)

b}

cy

@)

Je)
£)

gl

_Frotis de jugo gé&strico, leucocitos y bacterias

ayuda inmediata: )
F6rmula blanca, leucocitosis de m&s de 30'000 (rara)

I .
Leucocitosis de menos de 4 000 (comdn).

Hemoglobina y hematocrito, anemia (hemolisis por las

toxinas)-.

Plaguetas, plaguetopenia de menos de 80,000,

Runcién.lumpari frotis de liquido cefalorraquideo con

bacterias.
Examen de orina, leucocitosis y_bacteriuria.
Radiograffa de tdrax, infiltrados neuménicos.

abun-
dantes.

58/ Ibidem, pp. 217-218.
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h) Otras pruebas, frotis sangufneo directo y concentrado

para buscar bacterias. Micrométodo para medir sedimen

tacién globular, Proteina "C" reactiva.

De ayuda posterior: -

a) Inmunoglobulina ﬁ.

b) Anticuerpos especificos. 59/

Tratamiento. -

Terap&utica aptimicrpbiana combinad#.

Terapia sintomitica y medidas generales.

Aislamiento, manejo con técnicas de iﬁfecto—contagioso.

Asistengia de cuidados intensivos.

. Monotorizacién electr&nica, registro estricto de los

signos vitales.

Mantenerlo en un ambiente té€rmico neutro.

Ooxigenoterapia.

Ayuno, ins;alarle venoclisis para mantener un equilibrio.

59/ Ibidem.
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electrolitico, calbrico y 5cido—base‘normal.

Mdnejo especifido de los focos infegciosos con antibib

ticos. 60/

1.3 Historia Natural de la Prematurez Neonatal.

Perfodo prepatogé&nico.
Huesped: Producto de la gestacifn.

Agentes: Biol6gicos.

a) Désnutricibn de la madre.

b) Edad,dg la madre menor de 20 o mayor de 35 afios.

c) Multiparidad.

d) Intervalo entre los embarazos menos de 2 o mis
de Blaﬁqs.

e) Enfermedades matermas.

53] Toxemia del embarazo.

g) Hemorragia genital.

h) Anomalfas genitales.

i) Marformaciones congénitas.del producto.

i) Alteraciones cromosémicas del produéto.

k) Disfuncién de la unidad fetoplacentaria.

Fisicos.

d) Ruptura prematura de las membranas.

60/ Maxrshall y Avroy. Asistencia del Recifn Nacido de Alto Riesgo. p.349.
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b) Traumatismo genital.

¢) Clima y altitud.

Psicolbgicos.

a) Traumas psiquicos.

Quimicos.
a) Medicamentos.
b} Sustancias.

c) Toxinas.

- Medio ambiente.

af

b)

c)

Ausencia de atencidn prenatal adecuada.
Falta de orientaci6én sobre la higiene del embarazo.
Miseria, trabajo excesivo, ilegitimidad, etc.

Bajo nivel educacional de la madre. .

Prevencién primaria.

Promocifn de la salud.

a)
b)
<)
4a)
e)
£)
g)

Control prenafal para la embarazada normal.

Dieta adecuada.
Ejercicio.
Reposo.

Suerfio
Eliminacién.

Higiene mental.
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h) Relaciones sexuales.
i) -Higiene del embarazo.

j) Orientacifén sobre manifestaciones de alarma durante

el embarazo.

k) Planificaci6n familiar.

Proteccibn especifica.

a) Limitar o suprimir el ejercicio.

b) Limitar o evitar las rglaciones sexuales.

c) Favorecer un ambiente tranqguilo.

d) Dieta éspeciﬁica.

e)Proteccién contra los riesgos ambientales.

f) Estudio’genético.

g) Detectar manifestaciones de parto prematuro.

h) Evitar la automedicacién y el uso de sustancias

téxicas.

i) Tratamiento de la enfermedad materna.

3) Cérclaje.

Periodo patogénico.

Estimulo desencadenante.

Cambios anatSmicos y bioqufmicos. Factores desencade--

nantes de .la contractilidad uterina para la expulsifn del

’

prodﬁéto antes del gérmino de gestacién.
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Patogénesis temprana. Silverman menor de 38/7. Apgar 8.

Somatometrfa. Caracter{sticas clfnicas del prematuro.

"Enfermedad discernible tempranamente.

Fragilidad respiratoria, labilidad té&rmica, deficien--
‘cias qigestivas, deficiencia hematol&gica, tendencia a -la ‘
‘hemorxragia, desequilibrio hidroelé&ctrolitico, inmadurez neu-
rolégica, deficiencia del funcionaﬁiento'renal, deficiencia

nutricional y endrocrina e inmadurez orgdnica generalizada.

Enfermedad avanzada.

Insuficiencia respiratoria, hipotermia, hipertemia,
broncoaspiracidn, desnutricién, anemia; heﬁorraéia, ausen—
cia de réflejos, infeéciones,vsepticémia, intolerancia al
‘alimento oral., hlperblllrrublnemla, hlpogllcemla, hlpergll—

cem:.a » Aphneas, cxan051s Fe etc -

Convalescencia.

Recuperaclén somdtica, func1onamlento normal del slste
- ma uamprnqnﬂador, recuperacifn de las deficiencias de apa—
ratbs y sistemas, terapia afectiva, alimentacifn adecuada.a

su evolucién, transfusiones, etc.

Muerte igcépacidad y/o recuperacidn.
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Muerte. Secuelas ffisicas, secuelas psiguicas, secuelas

biolSgicas y/o curacién total.
Prevencién secundaria.
Diagnéstico y tratamiento oportuno.

Examen pedidtrico del prematuro'mediante la valoracién
de Apgar, Silverman, somatometrfia y caracteristicas fisiopa

tol6gicas.

Deteccibn y jerarquizaci6n de las necesidades del neo-

nato prematuro.

Manejo del prematuro dentro de un ambiente semejante

al materno.
‘Identificar las manifestaciones clfnicas patol&giqas.
Limitécién de inéapacidad.
Cumplir en forma precisa las indicaciones médicas.

Llevar a cabo las técnicas especificas para el manejo

de¥ prematuro.
Detectar complicaciones.

Prevencifn terciaria.
Rehabilitaci6én.

Manejo y cuidado del prematuro en el hogar.
Control médico posterior.
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IT. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA-DEL NEONATO.

i.'Picﬁa de identificacibn.’

Nombre: H.E. recién nacido
NGmero cama; P.A. 28

Edad: 28/30

Tipo de parto: Cesarea.

Persona responsable: Madre
Domicilio: Hospital de Gineco Obstetrica # 3
C. M. La Raza

Servicio: Prematuros aislados.

.-Fecha de ingreso: 1l de mayo de 1986.

Fecha de nacimiento: 14 de abril de 1986.
Hora de nacimiento: 0:31 Hs.

Sexo: Masculino

; - can ®
Nivel y condiciones de vida.

El neonato ¢n Incubadora con oxfgeno, humedad mediat&‘
calor controlado.

Recursos para la salud: I.M.S.S.

Aseo: Al principio bano de aceite y posterior-
mente baﬁo de arteza con jibdn neutré.

Cambio de ropa personal: Cada 3 horas.y ademis cam--
bio de ropa de la incubadora Yy aseo de

la misma diario.

[ C.Ornq.sfondc.n a las vmsmas de los vadw.s, ver anern wme. L,
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Alimentacifn: Varfa conforme a su evolgpidn.clinica,
‘ ‘ en orden paulatinbl; ayuhq, alimenta--—
cién parehtera;,‘vivqneﬁ,;con gastro--—
clisis, calostro y f£6rmula lacteg con
alimentacifén forzada y biber6n cada

tres horas.

Sin control de esfinteres. Evacuaciones patoldgicas
con sangre microscépica y presencia de glucosa. Posterior--
mente son normales.

Descanso: Cambios posturales.

Suefio: Por perfodos largos y tranquilo.

3. Composicién familiar.

Padre 24 afios empleado . sueldo mfnimo.
Hadre 22 afios hogar ninguna.
Hermano 15/12 a. - -

Familia integrada joven, hijo deseado no planeado.

4. Problema Actwal.

El neonato es producto de un embarazo de 30 a 31 sema-~
nas de gestacién. Durante el primer trimestre la madre pre-
senté signos” neurovegetativos moderados, en el segundo tri-

mestre pefcepcifdn de movimientos fetales y crecimiento ute-
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rino paulatino y comenzando el teréer trimestre presentd sa
lida de lfquido amnib6tico de una semana de duraci6H,_sin tra
~bajo de parto, resuelto por cesarea; ehcontisndose 1fquido
amnibtico claro sin fetidez, placenta normal y obteniéndose

recién nacido pretérmino tGinico vivo fintegro.
5. Antecedentes personales patol6gicos.

Ruptura prématura de membrana por una semana. Recién
nacido pretérmino potencialmente infectado. Usher menor de
36/7. Apgar 5-6 Silverman 4.

. »
6. Antecedentes familiares patol6gicos.

7. Comprensifn y/o comentarioc acerca del problema o
padecimiento:
Preocupacifn e incredulidad de que se cure debido a

su prematurez y esto lo atribuye a la mala alimentacidn pre

natal.

8. Participacifn de la familia en el diagn6stico, tra-

tamiento y rehabilitacién.

La madre muestra una actitud consciente del estado de

salud de su hijo, manifestando gue es laGnica interesada en
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el estado de salud del nifio. Visita diaria vespertina.

9. Exploracién fisica.

“Inspeccifn: Prematuro en incubadora con ongeno,‘ieve
palidez, vaéias venopunturas en extremidades y venodiseccio
nes en el cuello ambos lados, buena_hidratéci6n-y oxigena—~
cién, desnutrido, sin movimientos anormales, fntegro, sin
dificultad respiratoria o distensifn abdominal con gastro--
ciisis v soluciones parenterales por catéter centr;l del la

do izgquierdo del cuello.

Aspecto emocional: consciente reactivo a estfmulos ex-
ternos, activo llanto enérgico, sueho tranquilo, reflejo de
moro presente, de presién y Eﬂsqueda normal, de succifn y

deglucifn presentes pero débiles, irritable al manejo.

vpalpaciénz cabeza y cara sin malformaciones, fontdnela
anterior normotensa, cuello con herida de venodisecci®n,
en. funcidn la.del lado izguierdo péra ministracién de lfqui
doé; en proceso de cféatrizaciénlla del lado derecho, sin '

signos de inflamacién o infeccifn en ambos lados.

Auscultacién: &rea cardfaca con ruidos ritmicos sin sg

plos, camyés pulmonares con clara entrada y salida de aire
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en ambos lados, abdomen con peristaltismo{

"‘Medicién: somatometrfa al nacimiento perimetro cefdli-
co 27 cm. perfmetro tor&cico 24 cm., perimetro abdominal-zl
cm., segmento inferior- 15 cm.,‘pie 6 cm., ﬁalla 38 cm., pe-
so 1225 gr.; posteriormente tiene un incremento promedio de

30 gr. por dia.

Somatometrfa del recié&n nacido a término:
a) Edad gestacional de 37 a 42 semanas:
b) Peso de 2,500 a 4,000 gr.

c) Talla de 48 a 52 cm:

d) Perimetro cefilico de 34 a 35 cm.

e) Perfmetro toricico de 35 a 36 cm.

f) Segmento superior de és a 32 cm.

qg) Segmento inferior de 18 a 20 cm.
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valoracifn de Apgar al minuto de vida.

Calificacién

Signo (o] 1 2

F‘recuencia cardfaca Ausente Menor de 100/min Mayor de 100/min.
Frecuencia respira—

toria. | Ausente Lenta/irregular Buena/llorando
Tono muscular Flicido Algunos reflejos Activo
de las extremid. : = S}plmtos
Respuesta refleja -
(golpear el pie) s/respues. Algunos movimient. Llanto
Coloracitin ) CianStico  Ext. cianSticas; Rosado.

. o pdlido cuerpo rosado.

Té&cnica para calificar: un minuto después que nace el
nifio se valoran los cinco signos y se da a cada uno califi-

cacién de 0, 1 6.2. Una calificacifn total de 10 indica que
~ el nifio estd en estado Sptimo.

Valoraci6n de Apgar a les cinco uginutos-'
de vida.

1. Frecuencia

_cardfaca No lenta 100 . 1006 +
2. Esfuerzo Llanto dfbil ) o
respiratorio No. .Hipoventilacitn -Llanto vigoroso
3. Tano Muscular Flacidez Flexifn discreta . Flexifn campleta
total de extremidades
4. Respuesta a Ninguna .Reaccifn discreta . Llanto
. estimilos
5. Coloracifn ~ Cianosis .Acrocianosis Sonrosada total

Puntuacién mdxima ideal : 10

- = 6 puntos -
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Vvaloracién de Silverman-Andersen al nacimiento.

o] 1 2 '
. entos . Ritmicos v = T6rax inm$vil, Térax y aydansn
. Egzzgimmkmﬁnales regulares abdamen en mo (sube y baija)
vimiento.

o espira- No Discreto Acentuado y’
2 hiﬁigifzo * ) constante

3. Retraccifn xifoidea No Discreta May mamada = 4 puntos
4. Aleteo nasal. No Discreto . - Muy acentuado

. jido espiratorio No leve e incong Constante y

>- Qued = ’ ~ tante. acentuado.

Puntuacifn ideal : O

10. Ex&menes de laboratorio.

TIPO CIFRAS NORMALES |

DEL PACIENTE OBSERVACION

- Biometrfa Hemoglobina 12.8/18.1 g/100 ml.
hemdtica Hematocrito 40/62 mi/100.

‘Leucocitos 9/30 (miles) mm3.

Linfocitos 30%
Monocitos 5.8%
Neutr8filos 61%
Eosin6filos 2.2 s
. Bas6filos 0.6%

- Segmentados 52%
Eff banda 9.1%
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TIPO CIFRAS NORMALES " DEL PACIENTE. OéSERVACIONES
Bilirrubinas: ‘ V
Indirectas hasta 0.80 mg.
Directas cero mg.

Plaguetas 150-400 (miles) mms.

Grupo sangufneo "B" POSITIVO

Gasometrfa - Acidosis respiratoriai

Biometrfa -DiscfetamenteprSitivaAsin reper
cuciones clfnicas.

15 abril )

Gasometria ~ Acidosis respiratoria con oxemia
adecuada. '

17 abril

Gasometrfa '. - pO, normal perc con acidosis fe§

. piratoria. Camara cefalicé. B
Gasomeiria — ~ 'Normal - Intubado en IMV
po, 78.3 cPM 15, Fio, 70%

BHC Y Plagquetas -~ == Normal v

18 abril »

Gésométria -— pO, 47.9 Hipoxemia -
Acidosis metab8lica

24 abril '

Gasometrfa ) - pH 7.37 Aciaoéis metab&lica
pCO 2 22.8 compensada con lige
PO, 49.5 ra hipoxemia. Mane-

Hco3 12.4 jo con alimentacién
B.E. - 9.7 parenteral.




90.

TIPO - CIFRAS NORMALES DEL PACIENTE OBSERVACIONES
24 abril )
Bilirrubina - . Totales 8.4 100.&:&, suspénde

fototerapia.
27 abril
Gasometrfa pH de 7.35a 7.45 Acidosis metab&lica.
pcoé 25 a 35 mmHg

p02 64 a 70 mmHG
HCO3 real 24 a 31 mEq/L

Exceso base de -~ 2.3 a-

+ 2.3
3 de mayér
Gasometria . ' —_— . . po2 82.9 Ci&mara cefilica
i ' acidosis con 0, 4 1.
metabblica
compensada

6 de mavo-

Gasometrfa —— PE normal, buena ‘oxemia,

discreta disminucidﬁ'del'
pcoz’
7 de méyo

BHC — "F6rmula roja normal.

'14,600 leucocitos con'di-~
ferencial normal. '
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II. ExSmenes de gabinete.

TIPO

OBSERVACIONES

©16 abril
Torax AP

Abdomen AP
18/abril
T6rax AP
Abdomen
.25 abril
T6rax AP
Abdomen AP
B'mayo-

T6rax AP
‘;Abdomen

6 mayo
' T6rax AP

Abdomen AP

Broncograma aéreo e imagen reticular difusa com
patible con enfermedad de,membrana hialina gra
do I/II. ] .

Abdomen .con aumento del patrén aéreo intesti--
nal y discreto edema interasa.

Cardiopulmonar imagen compatiblé de EMH grado
I-II.

Buena distribucibn aé&rea intestinal con leve
edema interasa.

Hemitb6rax derecho con microatelectasias, proba-
ble.secundario a manejo de ventilador.

Poco aire ain con edema y ‘distribucién irregu-
lar del patrén aéreo intestinal.

Reexpansifn pulmonér derecha del 70%.

Patr6n aéreo adn irregular, discreto edema in-
terasa.

Retencibn de secreciones sin imagenes de con--
densacifn pulmonar.

CTon aumento del patrén a&reo bien distribufdo, .
no hay edema interasa ni aire libre.
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2.1 peteccibén de problemas.
a) Premathrez
b) Dificultad respiratoria. _
c) Secreciones abundantes del tractb”iéépifatorio.
d) Distermiag. ‘
.e) Ictericia.
£) Distengi6n abdominal.
' g) Evacuaciones patol&gicas.
h) Tendencia a la hipoglicemia.
i) Estado general critico.
j)(Tendencia hemorraginara.
k) Palidez
1) Inestabilidad ponderal.
m) Herida de venodiseccifn con catéter centrai;
n) Irritabilidad.
.-fi) Desproteccibn fisica y emocional.

v “2.2 Diagnéstico de enfermeria.

El neonato es producto de una madre de 22 afios con re-

gulares condiciones de salud.

, .
El embarazo no fue planeado, dado que la madre tenfa

ocho meses de haber dado a luz a su hijo anterior.
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La madre pertenece a una familia pequefia integrada
joven con deficientes h&bitos higiénico-dieté&ticos debido
a un.nivel socioceconSmicoc bajo ¥y a una-escolaridad mfnima.
Con un aporte econémico minimo, y asistencia médica para
élycuidado prenatal del embarazo en una unidad de mediceina

_familiar del I.M.S.S.

El émbarazo se desarrolla normalmente hasta la semana
29 donde presentd salida de lfquido transvaginal claro en
regular cantidad por espacio de seis aIas, sin actividad
uterina esponténea, por lo cual no acudif de inmediato a
consulta médica. En la clfnica de adscripcién, la enviaron
al hospital de Gineco Obstetricia y le fue diagnosticado
una ruptura prematura de membranas. El riesgo de un cuadro
inféccioso en desarrollo, la presencia dé febrfcula yrleu-
cocitosis debido al lapso de tiempo pfolongado de la ruptu
ra dé membranas y. la tensién arterial-de 130/90 mmHg deter
fiinaron que fuera considerado de alto riesgo, tanto para

"la madre como el producto.

La conducta obstéérica en este caso fue interrumpir
el gmbarazo por cesfirea, pues las condiciones de un parto
normal no eran las Sptimas para el neoﬁato que se consider6
potencialmgnée infectado y ademds de preté&rmino. No hubo

signos evidentes de amnioitis.
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Las primeras hofas de vida del néonato ;ursa.qon da==-
'tos,de insuficiencia respiratoria mo&érada,.hipoventila—--
éion, estertores finos, acidosis respiratorias, anoxia,
cianosis, disociacién toracoébdominal, aletéo nasal y ap~-
neas; por lo que fue intubado para ventilacién mec3nica y

lograr una oxemia normal.

Por lo anterior debido a la anoxia y disminﬁcidn del
riesgo sangufneo a nivel intestinal desencadena neumatosis
intestinal manifestada por distensi&n abdominal, dibujo de
asas intestinales, hipoperistaltismo y evacuaciones patol§
gicas con sangre microsc6pica y presencia de glucosa - la
que ‘es tratada con ayuno y alimentacifn parenteral con ob-

jeto de mantener en reposo el tracto gastrointestinal.

‘Desarrolla hiperbilirrubinemia multifactorial con bi~
lirrubinas totales de 13 debido a su inmadurez hepdtica,
que evoluciona hacia la'mejorla con fototerapia , al dismi

nuir la bilirrubina sérica.

Con el antecedente de una ruptura prematura de las
membranas asociada con su inmadurez inmﬁnolﬁgiea desarrolla
una septicemia manifestéda por estado geheral critico, ines
tabilidad ponderal y evolucién t&rpida, manejada con anti-

bioticoterapia combinada, hasta su curacisn.
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La alteraci®n de la homeostasis metabBlica y del equi
librio Scido-base como acidosis respiratoria , acidosis ne
‘tab8lica, hipbglicemia v balance de lfquidos negativos sin
repercusiones clfnicas, como consecuencia de la insuficien
cia respiratoria, efectos colaterales de la alimentaci6n

parenteral e inmadurez renal. -

En cuanto al aspecto-emocional se-ve afectado por el
largo tiempo separado de su madre en una etapa donde la -
‘unibn afectiva con &sta es de importancia indispensable,
la. que es detecéada por una irritabilidad esporédica y

lianto.
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IXIXI. PLAN DE ATENCION DE ENFER&ERIA.

Nombre del paciente: H.E. reci&n nacido.
.Edad: 28730

Sexo: masculino

Fecha de ingreso: 11 /Mayo/1986.

Servicio: Prematuros aislados.

Diagnéstico mé&dico:

Recién nacido pretérmino, potencialmenite iﬁfectado,
hijo de madre de 22 afos, G IT, é I, con ruptura .prematu-—
ra de membranas de una semana de evolucifn sin manifesta-

ciones de amnioitis, con signos de insuficiencia respira-

toria moderada.

Diagn6stico de Enfermeria:

Paciente prematuro de 30 semanas de gestacidn con di
ficultades respiratofias proérésiva, pqtenéialmente infec
tado por la ruptura prematura de las membranas que desen-
cadeﬁan complicaciones a nivel gastrointestinal, deficiég

_té eliminacif6n de 1la bilirrubina indirecta, incapacidad

inmulégica y alteracibn en su homeostf8sis en general.

3.1 Objetivos

3.1.1 Prevenir y limitar las complicaciohes o se
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_¢uelas de la patologfa de un prematuro in

fectado.

'3.1.2 Saber actuar con seguridad en la atencibn

del prematuro enfermo.

-3.1.3 Comprender la magnitud del problema y/o

complicaciones desencadenantes ce la prema

turez del neonato.

3.1.4 Fomentar la relacifn madre-hijo en la acep

tacibn del vadecimiento del neonato.
3.1.5 Favorecer en la atencibn hospitalaria ‘la
- terapia afectiva al neonato por parte de

la madre y/o enfermera.

Problema.

Dificultad respiratoria.

3.2.1 Manifestaciones clfinicas.
Disociacién toracoabdominal.
Tiros intercostales y supraclaviculares.
Retraccibn xifoidea.
"Aleteo nasal.

Hipoventilacibn.
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Cianosis

Apneas.

. Hipoxemia. .

Acidosis respiratoria.

Atelectasia: alveolar.

Estertores pulmonares. . . o .

AcGmulo de secrecicnes.
3.2.2 Fundamentacibn Cientifica.

‘Cuando hay obgtruccibn de las vias a&reas las respi-

raciones son mis rdpidas o diffciles.

La respiraci®n se vuelve nis superficial y r&pida si
los pulmones estdn congestionados o inflamados.

Una de las caracterfsticas del prematuro es su escasa
potencia respiratoria. Los movimientos respiratorios son

‘débiles,«irregdlares y poco frecuentes.

La coloracibn azulosa de la piel existe por una defi-

ciencia de oxfigeno sangufneo.

La cianosis resulta de la disminucibn del gasto car-—-—

dfaco o disminucibén de la presifbn arterial de oxigeno.
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La regulacifn y mantenimiento del ritmo de la respi--
racién. estin gobernados por el centro respifatqrio del
bulbo ragufdeo, fibras nerviosas. del sistema nervioso au-

t6nomo y composicifn qufimica de la sangre.

. La ventilacibn disminuye a medida que el prematuro
se cansa y aparece asfixia y ademds vasoconstriccifn pul-

monar.

La respiracifn interna es un proceso quimico median-

te el cual se produce recambio de gases.

En trastornos respiratorios, el pulmdn pierde mucha

de su superficie normal para absorber oxfgeno.

En la insuficiencia respiratdria el intercambio de
-oxfigeno por CO2 en los pulmones no puede conservarse a la
par con el ritmo de consumo de 02 y produccibn de Co2 por

el metabolismo de los tejidos.

Cuando la respiracibn es pesada y forzada se altera

1a”proporc16n de CO2 en la sangre.

Labhipqdentilacién'aIVealar origina acumulaci®n de

CO, causando acidosis respiratoria.
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La defieieﬁcia de la sustancia tensoactiva pulmonar en
él prematuro contribuye a que se colapsen los alveSlos du=—-

 rante los moviemientos respiratorios.

Las vfas respiratorias esti&n tapizadas ¢on una mucosa

de epitelio ciliarx.

El recambio'de oxigeno y Cozltiene lugar en los alveS

los.

Las vfas respiratorias est&n revestidas por epitelio.

gue contienen muchas cé&lulas mucosecretoras.

Si la membrana mucosa se irrita puede aumentar o dismi

nuir la secrecién de moco.

_En presencia de cfmula endotraqueal o tt&queostom!a,

las secreciones mucosas se vuelven espesas o excesivas.
3.2.3 Acciones de Enfermerfa.

Permeabilizar las vias aé&reas ﬁuperiores.
Aspiracién selectiva de 1;3 secreciones pulmonares.
Colocar en posicién de semi-Fowler con Rossiere.

Proporcionar oxigenoterapia.
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nealizar<las~oximétr£as indicad&s. ,

Proporcionaz ambiente hdmedo calzente.l

Instalar soluciones pnrenterales alcalinizantes.
Observar Y- anoctar las caracteriatlcas de las respira--
ciones. ) : ’ R S
vigilar el funcionamiento del ventilador mecdnico. ’
Mantener el nebulizador con agua éétéril.

Mantener, en adecuada-fijécidn la cdnula endotraqueal.
Proporcionar una figsioterapia pulmonar eficaz.
Observar y anotar el estadé de conciencia, coloracién
de piel y mucosas. A
Colaborar en la toma de gasometrfas.

Observar y anotar cambios en su evdlucidn, avisando al

médico.v
3.2.4 Raz§n cientffica de lés acciones de enfermerfa.

El estrecho &rbol traqueobronquial y 1a dé€bil muscula-
tura terfcica dificultan la respuesta a las secreciones de
los bronauios y ameritan intervencién oportuna y tratamien-

to.

La succifn profunda con la sonda en la faringe puede

provacar espasmo larfngeo, como respuesta vagal.
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En decBbito ventral o supihabiﬁhllateral con la. cabeza
m&s baja, de tal modo que por gravedad desciendan y salgan

las secreciones.

La hiperextensidn.del cuello y la pdtru@idn del maxi-—--
lar inferior pueden contrarrestar la obstruccién del tejido
blando causado por el cuello corto y el tejido. graso del

lactante.

La posicifn de semifowler disminuye la presifn que
ejercen sobre el diafragma los 6rganos abdominales y aumen

tan el &rea de expansif6n de la caja toré&xica.

El dec@Gbito ventral con la cabeza de lado, o en decd-
bito lateral o en posicién supina, con los hombros ligera-—
mente elevados, el cuello en hiperextensién y el abdomen

en un plano m&s bajo, disminuye el esfuerzo respiratorio.

La faringe se amplfa al extenderse las vé&rtebras cer-

vicales. ) .

La difusién de oxigéno a la corriente sangufnea y la
difusgién de CO, de &sta a los alveblos tiene lugar por la

diferencia de presién de estos gases.
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Cuando el poz' del pequeiio desciendé por debajo de 50
mm Hg, eﬁpiézaﬁ a acontecer ;rastornos peliégbsos en los te
jidos. Cuandovla pozx se eleva por arriba de 100 mm Hg, pue
de haber'fiﬁ;oplasia retrolental. N

El oxigeno reseca las mucosas, porque fluye a los pul-
mones a presiGn'mqyOr qﬁe la atmésfera y la humedad superfi

cial de ellas se evapora con m&s rapidez.

El empleo de aire humedecido reduce la pérdida insensi
ble de‘ agua pér,los pulmones y la hemoconcentracifn; sin em
bargo no modifica el balance hidrico de manera impéxtante

como para aumentar el volumen urinario.

La respiracién prolongada (3 a 10 dfas) con 25 a 40%
de oxfgeno ambiental puede causar fibroplasia retrolenticu-

lar en el recié&n nacido pequefio.

La venoclisis proporciona una absorcifén inmediata de
1lignidos, administrar, grandes voldmenes, aplicarse en forma
contfnua durante tiempo prolongado y es un recurso para

cuando el organismo no puede recibir lfquidos por vfa bucal.

El bigarbonato de sodio compensa la acidosis, ya que

es una sal alcalinizante.
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La réspiracién se observa por los movimientos del abdo
men, pues IOS”mGSéulos del diafragma y del aﬁdomen intervie

‘nen en gran medida en la actividad respiratoria.

Los nifios prematuros requieren vigilancia especial con

tra la apnea a fin de prevenir lesiones cerebrales y muerte.

La respiracifn eficaz es esencial = para la conserva--—-—

cién de la vida y la prevenciﬁﬁ de lesiones cerebrales per—

manentes.

Al mantenerse expandido el alveflo mediante presién po
sitiva se logra que la circdlacién sangufnea en el lecho

pulmonar mejore (perfusién y difusién).

El crecimiento de microorganismos gram negativos puede

facilitarse por dep6sitos de agua &ltancada.

La irritacién de cuerdas vocales, ronquera persistente,
estridor, edema de la laringe son complicaciones de cambios
frecuentes de sonda endotraqueal y también gue &sta se mue-

va de su sitio.

A fin de retirar secreciones de zonas pulmonares y evi

tar atelectasia, mediante posiciones convenientes, percu~—-
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cién y vibraci6n sobre el drea pulmonar afectada.

- La cianosis es manifiesta en regiones donde la piel es
delgada y carece de pigmento: labios, alrededor. de la boca

y los lechos ungueales.

En la hipoventilacifn existe dificultad para expulsar
el bi6xido de carbono pudiendo desencadenar una probable -

"depresién neurolégica.

El mejor indicador de una eficaz ventilacién alveolar

es la estimacifn del gas en sangre arterial.

Los gases de la sangre arterial reflejan. el estado pul

monar, cardfaco y metab&Slico del neonato.

3.2 Problema.

Distermia.

3.2.1 Manifestaciones clinicas.
Hipoterﬁia
Cianosis periférica.
ColoraciQn marm§rea..
* Hiporreactividad.
Hipoactividad;

Bradicardia.
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Bradipnea.

Letarxgo.
3.2.2 Fundamentacién cientffica.

En el reci&n nacido el 6rgano. efector termégeno -la

grasa parda - es el que aporta la mayor parte de’ la termo-

génesis no muscular.

Existe regulacitn inadecuada de la temperatura corpo=--
ral por falta de grasa subcuté&nea, 4rea cutdnea demasiado

grande en proporcién al peso, actividad muscular débil y

glindulas sudorfparas inmaduras.

El centro de la regulacibn del calor esti en el hipots

lamo, porcién frontal del cerebro.

La pérdida de calor ocurre principalmente a través de

la piel y los pulmones.

La pérdida de calor corporal por radiacifn es de 60 a
65% de la p&rdida total.

La inmadurez del centrotermorregulador, escaso aporte

calérico y superficialidad de los vasos capilares favore--
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cen la hipotermia del prematuro.

‘El frfo contraé& los mdsculos involuntarios y los vasos
N
sangufneos cutfneos el actuar sobre el sistema nervioso,

perdigndose menos calor hacia el medio ambiente.

La hiportermia causa vasocontriccién pulmonar y aumen-

ta la necesidad metab8lica de 0,-

Cuando el recién nacido se enfrfa y no est& en hipoxia,
intenta mantener su temperatura corporal acrecentando el

consumo de calorfas y oxfgeno para generar calor adicional.

Los neonatos que estin en un ambiente frfo requieren
de mds calorfas para generar calor y, por ende dispone de

menos calorfas para crecer.

La temperatura ambiental influye sobre el fndice de au

mento del peso corporal y de la talla.

3.2.2 Acciones de Enfermerfa.

Control térmico en incubadora.

Mantenerlo con ropa seca.

POmar ¥y registrar la temperatura corporal.

Manejb y cuidado adecuado de la incubadora.
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Regulacidn de la températura ambiental.

vigilar estreghamente su estado géneral.
3.2.4 Raz6n cientfifica de las acciones de enfermerfa.

El calor se tramite por condensacifn, conveccifn y ra-

diacién.

La incubadora proporciona al recién nacido las condi--—

ciones MSptimas de temperatdra, humedad y oxfgeno.

La incubadora produce lo mejor posible el medio del
Gtero, donde se controlan el calor, la humedad y el conte-

nido del oxifgeno.

_El intercambio t&rmico entre el recién nacido y su me-
"dio se realiza sobretbdp por radiacién ,‘por tanto, cual--
quiera gque sea la teﬂPe?éEura del "aire de la ipcubadora,

es importante que las superficies gque rodean al nifio. se

mantengan a una temperatura controlada.

Los cambios bruscos en la temperatura de la incubadora
pueden provocar reacciones metabllicas desfavorables y so-

brevenir apnea.
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éonsiderar que la cubierta de la incubadora, 1osvlados,
controles y manijas son parte del medio ambiente de cada pa

ciente.

El mercurio es muy sensible a los cambios minimos-de

temperatura, por ello se emplea en los termémetros..

La aplicaci6n de calor externo a un recién nacido man-
tiene la temperatura corporal dentro de losg lfmites norma--
les, por ello es necesario tomarle la temperatura para pre-—

cigsar la cantidad de calor externo regquerido.

La. temperatura de la piel es aproximadamente un grado
| menor gque la temperatura rectal.

Cuando eﬁ la incubadora due no se abre para proporcio-
nar la atencifn -sistemftica al nifo, las condiciones atmos-—

féricas del interior se mantienen constantes.

El calor al acelerar la velocidad de las reacciones

quimicas, acelera el metabolismo orgfnico.

La températura neutra para el consumo mfnimo de oxfge-
no y la mixima de comodidad se encuentra generalmente entre

36.5 y 37° C.
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3.2 Problema
» ricteficia.
3.2.1 Manifestaciones clInicés- _
Tinte icterico en piel y escleroticas.
Hiperbilirrubinemia.

Evacuaciones frecuentes.
3.2.2 Fundamentacién cientffica.

La bilirrubina es una unidn :liposoluble pof lo que se

fija al tejido graso subcuténeo.

La bilirrubina puede alcanzar niveles peligrosos a con
secuencia de ictericia fisiol6gica en neonatos prematuros

Rh positivos.

Una alta concentracifn de bilirrubina en la sangre de
- ;

-un recié&n nacido puede provocar kernicterus y lesiones cere

brales irreversibles.

_Durante la fototerapia las evacuaciones se tornan de
color verde obscuro y de consistencia floja y la orina es

mis obscura debido a los productos de fotodegradacibn.

f

3.2.3 Acciones de Enfermeria.

- Colocar adecuadamente la li&mpara de fototera
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‘pia.
‘Pesnudar al neonato.
Proporcionar cambios postu:élegu
Protéccién ocular.
Mantenerlo limpio. .
Detectar complicaciones o efectos colapera——
les. . .
Colaborar en la toma de muestras para bili-—
rrubinas en suero.
Control de soluciones parenterales.

‘Vigilar el estado de hidratacidn.

/3.2.4 Razbn cientifica de las acciones de enferme

ria.

La fototerapia transforma la bilirrubina indirecta en
una, sustancia soluble en agua que puede ser eliminada pdf
los rifiones.

‘'La luz blanca aumenta la eliminacifn de bilirrubinas -
al alterar la vfa de escrecifn estando a una distancia de

50 a 60 cm. de exposicifn continua.

La piel.del recié&n nacido debe ser expuesta a la luz

obtener los miximos resultados de. la fototerapia.
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Los delicados tejidos de los ojos pueden resq;tar las-
timados s8i se exponen a la luz intensa. '
La piel es una cubierta protectora de los tejidos sub-

yacentes contra lesiones o invasién de. microorganismos.

Las secreciones respiratorias, saliva, heces y orina,
sangre y exudados deben manejarse como potencialmente infec

tantes y han de desecharse adecuadamente,

El calor excesivo del ambiente puede aumentar la tempe

ratura corporal.

Las heces sueltas y verdosas,exantema cutineo que es
transitorio, anemia, coloracifn bronceada de la piel, hiper

temia son algunos efectos colaterales de la fototerapia.

La bilirrubina sérica y el hematocrito deben vigilarse

durante la terapéutica y en un lapso de 24 horas.después de
ella. '

La infusi6n liquida aumenta la frecuencia del pulso,

alivia la sed y aumenta la eliminacién de orina.

La introduccibn de lfquidos parenterales es un medio de

hidratacién y nutricién cuando no estf permitida la vfa oral.
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3.2 Problema.

Alteracifn gastrointestinal por neumatosis intes-

tinal. _

3.2.1 Manifestaciones clinicas.
Distensi6n abdominal.
Dibujo de asas intestinales.
Hipoperistaltismo.
‘Evacuaciones con sangre nicroscfpica y glu-

cosa.
3.2.2 'Fundamentacién cientifica.

La distengifn del abdomen puede aparecexr en la septice
nia por pé&rdida de la motilidad normal del intestino. .

En la distensifn abdominal ocurre inflamacibn simultd-
nea de la mucosa intestinal del intestino delgado y grueso

que generalmente se produce por propagacién.

Por la hipomotilidad de los intestinos ocurre necrosis

de 'la pared intestinal y diseccifn del aire en la pared del

'integtino.

Por la presencia de aire en la pared de los intestinos,

estos se welven prominente y con borborismo al tacto.
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La disminucifn o ausencia del perxistaltismo intestinal
depende de la magnitud del ileco paralftico concomitante y

‘la disminuci&n del riego sanguineo intgstinal.,‘

3.2.3 Acciones de enfermerfa.
Ayuno hasta nueva oxrden.
. Lavado ggstrico.
Instala» sonda orogistrica a gravedad.
Observar y anotar las caracteristicas del 1liqui-
. do drenado.
Medir y anotar el perimetro abdominal.
Obsexvar y anotar las caracteristicas de las
evacuaciones.
Realizar y anotar los resultados del labstix en
orina y heces. »
Llevér un control de inuidos.
';Péso diario.
' ‘Observar y anotar las condiciones nutricionales.
Colaborar en la toma de rayos x.
Llevar un.control de goteo de la alimentacién
vparenteral.‘ »
 Instalar y manejar con t&cnica estéril el circui

' to de la alimentacifén parenteral.

Al iniciar la vfa oral:

Lavado gistrico.
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Insﬁalar qaétroclisis.

. Proporcionar dieta elemental cada tres horas,
Verificar la presencia de residuo g&stricb.
Medir y anotar las caracteristicas del residuo.
Observar la tolerancia gdstrica al alimento..
Alimentar con t&cnica apropiada.

Ministrar la f6rmula indicada de acuerdo a su
evolucibn.

Observar las caracteristicas de la ingesta del
alimento.

Realizar y anotar las caracteristicas y los re-

sultados del labstix de las'evacuaqiones.
3.2.4 Raz6n cientifica de las acciones de enfermeria.

‘El-ayuno desinflama al intestino y mantiene en reposo
al tracto digestivo.

La sonda oroggstrica permite descomprimir el intestino
impidiendo la acumulacién de gases o lfguidos, canalizando

las secreciones por gravedad.

La medicifn del perimetro abdominal cuantifica el gra-

do de aumento o disminucién de la distencifn abdominal.




1l6.

Como los desechos instestinales contienen gran canti--

dad de bacterias patdgenas, se deben lavar las manos.

El balance hifdrico reporta un balance positivo cuando
hay retencién de liquidos y negativo cuando se estdn per—-

diendo.

Debe medirse el ingreso Y egreso por todos los conduc—
tos - cuando se sospecha que el paciente sufre de desequili-

brio hidrico.

Para conservar el equilibrio hfdrico del organismo son

esenciales volfimenes definidos de agua.

El egreso de liquidos del organismo guarda equilibrio

con el ingreso de los mismos.

El equilibrio de 1liguidos se altera cuando se pierde o

se retiene un volumen importante de agua.

31 ayuno prolongado se acompaiia de elevacifén de bilirru
bina del plasma, de disminucién de la glucosa en la sangre,

de cetonuria y de respuesta disminuida al glucag®n.

Las calorfas, los liquidos, electrolitos y nutrimentos

que durante los primeros dfas de vida no se administraban,
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ahora se suministran por via intravenosa.

La debilidad, exceso de moco de las v{as respiratorias,
refiejo de succifn escaso o cualquiér enfermedad como hemo-~
rragia intracraneana o préblemékrespiratorio, pueden caontri
buir a que la alimentacifn sea més diffcil y ser motivo pa-

ra suspender la alimentacifn bucal. .

La glucosa administrada por via venosa puede ser absox

bida r&pidamente por. las c&lulas del organismo y aliviar el

hambre.

La administracién de nutrieéentes por vfa intravenosa sa
tisfacerd y favorecerd las necesidades calbricas y nutriéig

nales para mantener un balance metab&lico positivo.

Debe tenerse en cuenta la capacidad g&strica limitada

Y no excederla, ya que pueden producirse vbmitos y aspira--

cifn de los mismos.
En los grandes extremos de inmadurez el reflejo de sugc
cién déglucién‘esrtan dé&bil, que permite solamente la inges

tibn de pequefias cantidades gota a gota de alimento.

Existen deficiencias motoras, secretorias y enzimdti--
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cas, sin embargo, la asimilacidn de prbgeinas, sales minera
- les, carbohidratos simples y.ﬁitaminas son normalas en el

nifio prematuro.

Los prematuros deben ser alimentados con pequefia can-

tidad ‘de alimento, con lentitud y perfodos frecuentes de

descanso y eructo, evitando causar reguxgitacién.

En el recién nacido el esfinter gastroesofdgico tiene

un tono deficiente.

La alimentacifn con biberfn requiere gque haya buenos
reflejos de succibn y deglucibn, inicidndose . en cuanto el

‘prematuro succiona regularmente la sonda.

3.3 Problema.

Evolucisdn térpida por septicemia.

3.3.1 Manifestaciénes clfnicas.
Hipoactivo. ' 7
Acidosis metab®lica.
Hipoglucemia.

Mal estado general.

Inestabilidad ponderal.
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3.3.2 Fundamentacién cientifica.

El prematuroc posee una menor resistencia contra las in
fecciones en general, debido a su inmadurez inmunol8gica y

deficiente peso corporal. -

Cuando un neonato normal esti durmiendo, se relaja pe-
ro sus misculos conservan su tono. Por tanto toda flacidez
muscular es patolégica indicando un trastorno del distema

nerviso central o metab8lico o sé&ptico.

La acidosis metab&lica ocurre cuando hay aumento de
~iones hidrSgeno en los lfquidos extracelulares o cuando hay

un pH bajo y otros &dcidos diferentes del &cido carb8nico.

' La hipoglucemia conlleva problemasbespeciales ya que
el cerebro utiliza -la glucosa para su metabolismo y la hipo

‘glicemia prolongada puede producir dafio cerebral.

3.3.3 Acciones de enfermerfa.
Tomar y registrér los signosivitales cada-
fres'horas.‘
Monitorizacifn electr&nica del neonato.
Control de las soluciones parenterales.

Tomar y registrar el destrostix.
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Ministrar antibiétipoterapia.‘

Proporcionar cambios posturales frecuentes.
Vvigilancia gstreéha y constante.

Aseo de manos frecuente.

Practicar las tdcnicas de aislamiento.

3.3.4 Razfn cientifica de las acciones de enferme-—

ria.

Los signos vitales reflejan las condicionés del orga--

nismo y sus funciones internas que se llevan a cabo.

La capa superior de la piel estd compuesta por cé&lulas
muertas, aceites e impurezas que impiden el paso de las se-

fiales el&ctricas a los electrodos.

El nifio con bajo peso al nacimiento se halla deficien-
te en reservas, tanto en grasasfcomo en carbohidratos, ya
que ambos se depositan en los Gltimos 2 6 3 meses de la ges

taciéh, tiene sobretodo un acmulo inadecuado de gluc6Bgeno.

Cono las moléculas de glucosa son de menor tamaifio que
las de otros azficares, se absorben con rapidez; por ello se

usa esta substancia para administracién intravenosa.
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Las necesidades cal6ricas aparecen rdpidamente después

‘del nacimiento y el recién nacido que estd en ayuno utiliza

sobre - todo los carbohidraCOs.

Las cefalosporinas son bactericidas para las bacterias
susceptibles por interferencia con la sintesis de 1la pared

celular (aniloga a la accién de las penicilinas).

El prematuro debe ser manejado lo menos posible, para

que conserve sus fuerzas.

Su piel delicada tiende a secarse y sus glGteos a mos

trar escoriacifn con facilidad.

-~ E1l lavado cuidadoso y frecuente, de las manos protege
y evita la disminﬁcién de enfermedades.
. . - .
3.4 Problema.

Tendencia hemorragipara.

3.4.1 Manifegtaciones clinicas.
Tiempo de sangrado prolongado.

Fragilidad capilar.

3.4+2 Fundamentacin cienttficé.
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Lé falta de madurez de la ﬁuncién hep&tica, altera el
almacenamiento de los nutrimentos y origina disminucién del

factor vital para el mecanismo de coagulaci6én sangufnea.

La sintésis de vitamina K estd& disminufida por las defi

cientes condiciones digestivas.

La~fragilidéd capilar estq aumentada . por la:escasez
del tejiéo elastico, poca reserQa de vitamina C (elabora--
cibn del col&geno intracelulaf) y la coexiétepcia frecuente
de anoxia (efecto deprimenﬁe sobre la integridad de las pa;

redes capilares).

La hematopoyesis insatisfactoria y aumento de la fragi
lidad capilar, hacen que cualquler pérdida pequenISLma de

sangre adquiera gran 1mportanc1a.

La fragllldad capllar y la tendencia hemorragipara au-

mentan las posxbllldades de lesifn cerebral.

' ‘Los nifios.prematuros tienen plaguetas imperfectas, va-
sos fragiles y niveles bajos de casi todos los factores de

la coagulac16n y es relat;vamente comfin que haya hemorragla.
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3.4.3 Acciones de enfermerfia.

Minisﬁrar vitamina K.
Evitar lesiones y/o heridas de piel y muco-
sas.
Aspirar con delicadeza las secreciones.
‘Hemostasia adecuada de venopunciones..
Vigilar la presencia de sangradoé a cual--

guier nivel.

(B
.

£
=y

Raz6n cientifica.

-La utilizaci6n de vitamina K en el neonato permite pre
venir la disminucifn de 1la actividad prgﬁ%mbinica y la prq—‘

longacibén del tiempo de protrombina.

La incapacidad de la sangre para coagular en forma
apropiada es resultado de la produccifn insuficiente de pro
trombina, uno de los principales aciivadores del mecanismo

de coagulacibn.

El organismo requiere vitamina K para elaborar protro-

bina.

La hipoprotrombinemia habitual en el recién nacido es
.mis acentuada y esta situacién vredispone con facilidad a

condiciones hemorragiparas.
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3.5 Problema

Deficiencia hematopoyé&tica.

. 3.5.1 Manifestaciones clfnicas.
Palidez generalizada.

Anemia.

3.5.2 Fundamentacifn cientifica.

Siempre gque la formacifn de eritrocitos o hemaglobina

disminuye o aumente su destruccibn se produce anemia.

Los gl8bulos rojos de la sangre llevan oxigeno‘dekIOS‘

alveblos a los tejidos corporales.

En el interior del eritrocito tiene un citoplasma con
protefinas, sustancias lipidas y un pigmento rojo dgnpminado

‘ﬁemoglqbina,

El almacenamiento de Fe que normalmente en el niifio de
'término se realiza en las ﬂlt;mas semanas del embarazo, no

ocurre en el prematuro.

3.5.3 Acciones de enfermerfa.

Colabqrar en la toma de muestra sanguinea.

Corroborar grupo sanguineo.
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‘Iniciar transfusi®n sanguinea indicada.
Control adecuado del goteo.’

Detectar sintomas desfavorables. .

3.5.4 Razbn cientifica de las acciones de enfer-

meria.

Cuando se administra sangre completa, es necesario de-
terminar previamente el tipo de sangre y hacer pruebas cru-

zadas para evitar reacciones graves o mortales.

Las. transfusiones de sangre y plasma se administran

para aumentar el volumen sangufneo.

La sangre completa aumenta el nGmero de erxitricitos

circulantes.

3.6 Prdblema;

yénodigegéi@n de la yugular ekte;né.izquierda.

*3.6.1 Maniféktaciones clfnicas.

Herida quirfirgica en cuello con’ cateter

central.

3.6.2 Fundamentacifén clientffica.
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si éxiste-dificultad para canalizar-una vena periféri
ca y hay necesidad urgente de administrar l;éuidos endove—

‘nosos-por un perfodo largo se realiza una venodiseccidn.

El ritmo elevado de la corriente sangufnea de una ve-
na central desaparece‘la irritacién quimica de la solucidn
altamente hipertfSnica de la nutricifn parenteral diluyé&ndo

se répidamente mediante. un goteo lento y contfnuo.

La composicién gqufmica-de la f6rmula de la alimenta--
ciQn parenteral hace de ella un medio de cultivd para mi--—

croorganismos.

3.6.3 Aéciones de enfermerfa.
'CuraciQn Aiaria de la herida.
Manéjaf el cat&ter con técniéﬁ‘esteril.
Mﬁntener 19 éermeabilidad dé; catéter.
Defectar‘reacciones locales adversas.
Procurar la Qisibilidad del’ caté&ter.
Eyitar‘maniobrér bruscamente el cat&ter y/o

equipo de venoclisis.

'3.6.4 Raan cientffica de las acciones de enferme

. ria.
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La cicatrizacién puede facilitarse por la limp.eza
suave y después, exponer la zona al aire o aplicar pomadas

protectoras.

Pr&cticamente cualguier micrgorganiémo que logra acce
so a los tejidos del recién nacido puede multiplicarse y

tornarse patégenb.

La técnica estéril protege al paciente y a uno mismo,

disminuyendo al m&ximo las posibilidades de contaminacién.

La inflamacién es la reaccién del_fejido orgédnico a

lesiones o gérmenes patfgenos y en la infeccifn ademds hay

formacién de pus,

La venodiseccién permite la canalizacién venosa.con
tubos de polietileho,o de siléstic de calibre suficiente
para introducir lfquidos. Puede ser tolerado dﬁfante va-~
rios dfas, péro deben vigilarse .los fen&menos fieb!%icos

que 8on frecuentes.

3.7 Problema.

Irritabilidad,
' 5

3.47.) Manifestaciones clfnicas.

Llanto.
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Sensaci6n de hambre.

Fatiga.

3.7.2‘Fundamentaciﬁn cientffica.

El';écién nacido no tiene defensas~psicol§gicas para
enfrentar a la frustacifén y a la ansiedad y se llena r&pi-

‘damente de inquietud y emplea su principal recurso de de—

fensa: el llanto.

Sin los placeres b§sicos v la liberacién de 1a‘ansie—
dgd de que gozan la mayorfa de los 1actantés, su personalil
dad tehdr§ bases defectuosas y las etapas del desallb'emo-
.cional 'y social subsecuentes ser&nimuy diffciles de‘cqnt;g

lar.

El péqueﬁq expresa sus molestias por la pérdida de la
estimuiaci@n tagtil y del contacto ffsico estrecho, hémbre,
fatiga, posici6n corpo;al incdmbda, distensiéh.abdominal,
pahales sucios ofalteiacién délla tgmperaﬁura org&nica a

través de la excitabilidad motora o estados de agitacidn.

'3.7.3 Acciones de enfermerfa.
Propiciar arrullo y caricias cﬁtaneas.

Proporcionar sesiones musicales.
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Dar bafio corporal tibio.

Mantenerlo con ropa seca y sencilla.

3.7.4 Razén cientffica de las acciones de enfer-

merfa. ' .

Como el recié&n nacido depende totalmente de su madre
para satisfacer todas sus necesidades emocionales y ffsi-—-
cas, el carifio de €sta le resulta absolutamente indispensa

ble para crecer y desarrollarse Sptimamente.

- El proceso normal de la unifn materno-infantil se ha

interrumpido en diferentes formas en estos neonatos.

- El bafio tiene efecto relajante y calmante, a causa de

las numerosas terminaciones nerviosas que posee la piel.

Los bafios calientes calman los nervios y ayudan al

descanso de los'mﬁsculos'fatigados.

" Ea f§qil ver como la atencidn'cuidadcsa del recién na
cido al proporcionar calor, limpieza, alimento, pafales se
cos y una posicién c6moda contribuye a su proteceién. £Lsi-

ca, como a su ajuste psicolégico.
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3.7.5 Evaluacién de las. acciones.
-~ Como ‘'ya. se mencion6,el neonato nacida con’signos‘dg
iﬁsuficiencia respirétoria idiopﬁtica con regula; aufomatig
"mo respiratorio. Se faboreci§'con 1; postura. Con c;mara‘
'éetﬁlica y ayuda postural disminuyé la disnea. Mejoré su
Qentilaci@h pulmonar perc no as; la perfusiéh-difnsign de

gases.

Requiri§ de asistencia intensiva. Persistié coﬁ hipo-
xemia y acidosis respiratorio. Se le instalS ventilador me
cdnico de preéign positiva . Present6rabﬁndan:es secrecio-
nes flu;das, siendo removidas con la fisioterapia pulmonar
y gspiraciQn seléctiva de las secreciones del tractd.respi

ratorio.

~ Se mantuvieron las mucosas hidratadas con el control

en la infusién de los 1lfquidos parenterales.

~Se evit6 el esténcamiento de agua en'tubos del venti-

lador.

Por su gravedad estuvo en ayuno hasta nueva orden mé-

dica.
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"De acuerdo a su evolucién clfnica mejoré su metabolis
mo y. sus condiciones respiratorias. Monitarizacidn constan

te de los gignos vitales a permanencia.

Mantuvo buena ventilacién'y excelentes condicibnesﬁdg

oxfigenacifn. Buena reactividad.

Para su control respiratorio fueron tomadas varias

. muestras para gasometrfas.

Se' detectaron obstrucciones por agua o aplastamiento

de las mangueras del circuito del ventilador.®

Se evitf la decanulacién y taponamiento de.la cé&nula

endotraqueal.
Eliminacign de los estertoreél Evolucién satisfactoria.

Continu8 con diez d;;uﬂen.ventilaciQn mec&nica asisti
da. Posteriormehte tolers oxigenﬁciQn en casco cefglico.
Necesitando menor cantidad de oxfgeno, permanecié en incuba

~dora sin oxfgeno ni dificultad respiratoria.

Labilidad térmica.

Se mantuvo normoté&rmico. Manejo en condiciones de ais
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lamiénﬁo. Se detectaron hipge:hiPertermias.-Se llevd mejor
contr§1 de la temperatura requeridé segln su'desaxrollo
corporxal. o - ' ‘

Se proporcion6 un medio limpio y en_ocasiones'dé este
rilidad. Tolexé prueba de ambientacign, éuando quuvo un
peso de 1900 gr.vse retird de la incubadora, pasanto a cu-

na abierta.

Iétericia.

>Descendid la hiperbilirrubinemia después de 1d‘aIas>
dé tratamiento contfnuo. Presents hiperterﬁiés ocasiénales.
Se obserﬁﬁ un descenso de II mg % a 8.4 mg % toﬁal.jConseg

V68 'su estado de hidratacién.

AltéraciGn gastrointeétinal por Neumétosis intestinal.‘
. Su: estado es grave, aunado a su oroblema resplratorlo.
Vlgllancxa ‘estrecha. Slempre se mantuvo una vena' periféri—

ca permeahle. kE

Se mejorq la hipoglicemia con soluciones glucosadas, -
al detectarse con el dextrostix. Evolucién tﬁrpida con
otros antibidtlcos. Con las cefalosporinas evoluc10n6 favo

rablemente.
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. .

Se ev1taron escaras por dectibito. Siempre se manejé

-con,térnica de aislamiento.

‘En. la etapa de curacidén y recuperacibén ponderal aumen

taba. 30 gf. por dfa. — ' o ) -

Septicemia.
- Estuvo durante 24 dfas en ayuno. Descomprensifn del

abdomen paulatinamehtg, drené escasa secrecién por la son-
da. ’

El “inicio de la vfa oral
con dieta elemental (vivonex), mostré sangre microscépica
y presencia de glucosa en labstix. Generalmente se reporta

“ron balances negativos del control de lfquidos sin repercu

siones clInxcas.

' Se observS un deteriord nutricional durante el perfodo

critico de la enfermedad.

Con la alimentacién parenteral se logr8 estabilizar su
peso ‘del nacimiento. Tuvo pérdidas hasta de 20 gr. diarios.
Con previo lavado ggstrico se inicié la vfa oral con

' la f8rmula elemental, &sta por contener los nutrientes esen
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" .ciales son absorbidos directamente, deja poco residuo. El1°
cual fue tolerado satisfactoriamente. Restahiécién su fun-
ciﬁh:gastrointestinél.

Aceptd fGrmula 1actea con allmentac16n forzada, poste

riormente se 51gu16 con b1ber6n satlsfactorlamente.
Tendencia hemorragfpara.

Terap&uticamente fue corregida. Mejoré coagulacidn
sangufnea. El- tlempo de sangrado se acorté§. Desaparec16

paulatlnamente el sangrado mlcrosc&plco del tubo d;gestlvo.'

- Palidez.
No hubo problemas durante la transfusién. Mejoré su

estado de reactividad y coloracién en general,

Funcionalidad de 1la venodisecciﬁh.

| Se mantuvo su buen estado de funcionamiento. Fue.indig
@ensable para su nutricign e hidratacién. No se pPresentaron
complicaciones en la herida. Cuando fue retirado se envid

a cultivo, el que fue negativo a microorganismos. .
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Alteracidn emocional.

MostrS tranquilidad después del.baﬁo.»Tuvo gran nece-’
sidad de afecto. El incremento de la ingesta de £6rmula
‘calmé. su apetito. Se estimulé la éarticipacidn de la madre

en la terapia afectiVa»y en la alimentacifn del neonato.
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CONCLUSIONES.

Pacienté p?emat@ro &é.30nsemanaa'de geataci?n gue cux
sg con'manifestacionés &e insﬁficiénéia respiratoria desde
sn‘nacimieﬁto, secundaria a enfermedad de membranas hiali-
nas, la cual repercutia en el tracto gastroxntestinal y de
sencaden6 una neumatosis 1ntestina1 Y consecuentemente in-

tolerancia a la alimentacién por vfa oral. Con este cuadro

el neonato llegS a un esiado de salud critieco con desequi-
librio en su metabolismo.-ademgs laAinmadurez hepdtica no
permitig la eliminaciqn de la bilirxﬁbiha circuiante y la

’ inmadurez*inmunolpgicé fagiiiﬁé*gl acceso de microoxrganis-
- mos patSgenos-a la sangre introducidos por el tiempo de ex
poéici@n‘de'la ruptura‘de membranas de 7 dfas; cuando des-
,pugs de 6 hs. se considera potencialmente infectado.

Su evolﬁcign fue t?rpida dado sus condiciones de gra-
vedad, pero regpondid,févorabiemente al tratamiento indica
do y a la asistencia de enférmerfa intensiva. Fueion remi-
tiendo las complicaciones cue presentq )4 madurando funcid-;
nalmente en . sus S6rganos y siatémas conforme se incrementa-—

ba su peso 'y talla corporal.

- Al contar con 60/30 de edad en incubadora con buen es:
; 28

tado general cdntihu§ con discreta palidez, fue aceptando



137.

- la ingesta de calostro y fdrmula l!ctea modifiéada en"prg
_teinas de menor a mayor concentracidn y de alimentacidn

» con sonda a biberdn ‘a libre.demanda..

su incremento ponde}él"en promed;o fue de. 30 gr. por _
dfa, alganzando un peso de 1900 gr..Al iniciar lg'prueb?
vakla toieranéia ambieﬁtal continu6 normotérmico y pasé é‘
. una cuna abierta hasta que tuvo un peso de 2150 gr. con'gl

cual fue dado de alta.

- Cdn el prop6sito de abarcar en una extensién posible
un caso clfnico en el desarrollo profesional de enfermer;a-
dentro del &rea de neonaﬁolog;a fueYPOSiﬁle seguir la evo-
luciQn del padecimiento deédé él nacimiento del neonato.
ﬁasta su alta del servicio. » - 7 -

- La ‘enfermera en ‘la sala de neonatos es la directamen=
£e»responéab1e dersu ateﬁciQn,-cuya‘vida‘depeﬁde de la na-
:‘yoz;a de los casos ﬂe una Qigilancia perﬁanenteq.En eétﬁ_

; Frﬁf como en las dem&s es QXigente ' desafiant;; En ocasio
'qes tiende a aér monsStona o éxcitante; estim&lgnté o desgg
perante durante todas aquellas -horas ded;éadag'al cuidado

y atencifn de los detalles mfnimos y eépéétficos’ﬁue vah”en

,caminadoa a lograr integrar un nuevo ser a unq nueva fani--

‘1ia.
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.
COnslderando la incidencia de prematurez, ew’nuestio
medio, se encuentran Drevaleczendo tres causas: a) defiF-
ciente atencién y cuidado prenatales, b) deflc;ente nutr1
cipn de la madre y c) coexistencia de condiciones patols&gi -

cas de la madre durante el embarazo y gemelaxridad.
SUGERENCTIAS.

Considero impbrtante el conocimiento de las caracte=--—
risticas anatomofisiolégicas del neonato prematuro y de ba
jo peso al nacer por parte del personal que laborar& en un
.servicio de neonatolog;a a fin de concientizar ié atencisn
proporcionada. ' ‘ .

Que el servicio de neonatologfa cuente con el equipo
Yy medlcamentos espectflcos, asI como en la cantldad de per

-sonal para una 6ptima atenczdn al«teonato. o ~

Fomentar desde un nivel institucional la atencién
prenatal en forma de campafias dentro de 1a'comunidad'a tra

vés de los medios de comunicacién masiva.

Asf como los programas de planificacifn familiar inte

grar en ellos la higienedel embarazo.
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ANEXOS
7 ) Ne. 1
 HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA DE LA MADRE,

I. Ficha de identificacibn -

Nombre: H.E.M.

Sexo: Femenino

Edad: 22 anos

Fecha de ingreso: 13/IV/86

. Ocupacibn: Hogar

2. Antecedentes heredofamiliares.
Abuela muexta por cardiopatfa, resto sin importan-

cia.

3. Antecedentes personales no pa;olﬁg;cos.

Originaria de veracruz, radica en el D.F. desde hace
7 afios, escolaridad 4o. ag primaria, procede de medio socio-
econSmico bajo, hSbitos higiénico-dietéticos deficientes, ta

bagquismo, alcoholismo y toxicomanias negados.
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4, Antecedentes personales pptolpgicos.

Tosferina y'saraqgidn_en la infancia, resto sin impox

tancta. IR ST -
5.'Antecedentes‘ginecoqbstétricos.

i Menarca a los 15 afios, ciclos 30x3, dismenorrea no -
‘incépacitante. Iﬁigié de. vida Sexual activa-a los 19'aﬁos.'_
,Geséaciones Ii. Para I. Eﬁbarazo #nterior de‘curso normal, -
parto eutScico atendido en hospital con pesc dél producto de
2900 gr. puérperio normal, lactancia hasta los lovmeses.‘Fe;
éha de ﬁltimo’parto.enefo del 85, fecha de filtima menstrua--
kci6n 13 de septiémhrevdel 85. Fecha probable de parto 20 de
juﬂio del 86} Niega'control de la fertilidad, Asistencia pre
natal previé. Embarazo actual: primer trimestre not8 cieci--
mieﬂto abdéﬁinal y'movimientos fetales al 40. mes., tercer -
trimestre prééenﬁqlsalida de 1fquido claro tranévaginal en -

poca cantidad aeédé el 7 de abril de 1986 a la fecha.
- 6. Eadecimiento actual,
Paciente femenino de 22 anos cursa con embarazo de -

30 a 31 semanas de gestacifn por amenorrea. Se presenta al ~

servicio de admisi6n enviada de su clfnica de adscripcibn -
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por presentar salida de lfguido claro transvgginal, sin acti
vidad uterina ni sangrado desde hace seis dfas. No refiere -

ofras molestias,

7. Exploracibn ffsica.

Talla 146 cm, peso 57 kg, T)A 130/90 mmHg, pulso 110x
min., temper#tura 37.3.9radQs, :espiraciones 24 x min. Buen
estado general, conciente, bien orientada, sin fécies carac-
teristicas, ni movimientos anormales, tegumentos p§1idos, -
coopera al interrogatorio. Cabeza y cuello normales, cardio-
pulmonar sin compromisoc aparente, abdomen globpso a expénsas
‘de fitero gestante con fondo a 29 cm., del borde suprapftbico,
con producto finico vivo en situacifn longitudinal, presenta-
cibn cefélica libre, dorso derecho frecuenéia cardiaéa fetal
de 160 por ﬁinuto, ritmico de buena intensidad. ngitales ég
ternos normales, vagina amplia elfstica, cervix déhiécente
a un dedo, formado posterior, largo. Né_se‘goca presentacibén
ni anexos, salida de lfguido amni6tico clq:q('sinrfetidéz. -

Sin aétividad uterina.

8. Impresifn diagnSstica médica.

Paciente de 22 afios gesta XX, para I con embarazo‘de
30-31 semanas de gestacifn por clfnica y amenorrea. Producto

Gnico vivo cefilico con ruptura de membranas de seis dfas de
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evolucidn; sin trabajo de parxto gstablecido.

9. Evoluci8n,

. Dado la ruptura prematuré de membranas de 6 dfas de
evolucibn, la atonfa uterina y ias condiclones cervicéles iad
después de la inductoconducciﬁﬁ se decidib pract;car opera—-~
cibn cesdrea Kerr uréente Yy se obtuvé a la§>9:31 hrs; ﬁn pré
ducto masculino de 1225 gr. de peso con Apgar de 5~6. Placen
ta ndrmalrjrliquido amni8tico claro ‘sin f&tidez. Analgesia -

bajo blogueo peridural,

Transoperatorio sin accidentes y posoperatorio inme-
diato sin complicaciones, Pososperatorio mediato satisfacto-

rio. Es dada de alta al 5o0..dfa en buenas cdndiciohes.

Se manejo con fumaratoAferroso por presentar cifras
aéderadamente bajas de henitocrito Yy hemoglobina, penicilina
séaica cristalina 5,000,000 millones .cada 4 hrs. 'y analg&si-
co dipirbna. No hubo incremento en la terapeftica indicativa

de infecci®n.
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10. Examenes de laboratorio.

Urgentes del dfa 13 de abril del 86:

TIPO CIFRAS NORMALES . DEL PACIEN?E OBSERVACIONES
Biometrfa Hb, 12,8 - 17 gr. 12 gr/4l Disminucién leve
Hemitica. Ht. 40 - 52 ml " a0 ml/d; Limite mfnimo

Leucocitos 5-10 (miles) 15,000 mm3 Leucocitosis.
Linfocitos 24~38 % 26%
Monocitos 4 ~ 9 % 6%
NeutrSfilos 50-70% 60%
Eosin6filos I-4 % 3%
Basgbfilos 0 -~ I% b%'
Bandas 0 - 7% 5%
Pruebas Tiempo de .
de protrombina, 80 - 100 80%
Coagula Plaguetas 150 - 400 250 (miles)mm3 R
cidn, )
Grupo
sanguineo . *0“ POSITIVO.

La biometria hemftica de control postoperatorio mostr6 unica
mente alteracifn de la hémoglobina 10.8 g/dl con un hemato--

‘crito de 35 ml/dl.

Qu!mica @lucosa 60 - 100 98 mg/dl Dentro de los 11-
sangufnea Urea 16 - 35 . 30 mg/dl mites normales.

Creatinina 0.75-1.2 0.8 mg/dl



PLAN DE ATENCION DE ENFERNEBRIA

Nombre del paciente: H.E. recién naoido.
Edna: 28/30

Sexo: masculino

_Fecha de ingresos: 11/mayo/1986

Servicio: Prematuros aislados.

D!agnﬂnttco

-Idlcox Racién nacido pretérmino, pot.ncxnl.l:ant. infectado, hijo de madre

de 22 afios,

aa as d- una semana da evolwcifa sin

G IXI, » I, con

manifestac.

-OoBJBTIVOS

Prevenir y limitar las complicaciones O sSe
cualas de la patologfa de un prematuro in-
fectado.

~ Saber lcf.uaé con scgquridad en la atencifin

del prematuro enfermo.

Comprender la magnitud del problema y/o --

]

complicacionse desencadenantes de la prena

turez del neonatn.

romentar )& relacién sadre-hijo en la acep

tacisn del padecimiento del necnato.

Pavorecer en la atencidn hospitalaria la -~
toerapia afectiva al neonato por parte de -

1a madre y/0 enfermera.

i6n de amniotis, con llgnol ae xnnun.c!.oncl.a respiratoria moderada.

DIAGKOSYICO DE ENFERMERIA
Paciente prematuxo de 30 semanas de gestacién -
con dificultad reupizagorta progresiva, poten--
cialmente infect:aJo por la ruptu:a_pxemtuta de

complicaciones a ni-

b s que d
vel gastrointestinal, deficiente eliminacifn de

ia bilirrubina indirecta, incapacidad inmun&lo-

,g“xcu y alteracién en su ﬁon\aostasxs en general.

PUNDAMENTACTON CIENTIFY

MANIFESTACICN UKL PRO

.

PCCIONES DE ENFERMERIA

FA2CN CIENTIFICA DE LAS
ACCIONES DE ENFENMERIA

EVALUACION

L
ratoria.

FIisnea

Hipoventil actbnv

Cianosis

El c-‘tz‘.cho &rbol -
al

Permsabi lizur vias

la débil musculatu=-
ra torficica dificul
tan la respuesta a

las secreciones de

los bronquios y ame
ritan intervencién~

oportuna y trata -~
miento.. =

La hiperexte tﬂn -
del cuello ro
trusifn del mxtlar
inferior pueden con
trarestar la obs ==
truccién tejTdo
blando. causada por
el cuello corto y -
tejido blando dsl -
llactante.

wa succién profunda
‘con la sonda on la
faringe puede provo

B ’car asparno Jarfn--

3N, como respuoasta
[vuqal.

Aspiracién selec-
tiva de secrecio-
nes.,

Colocar en posi-
cifn de semi-Fow
ler con Rossier..

La posicifn de semi-
Fowler disminuye la
presibn que ejercen.
sobre el diafragma -|

los 6 na

Naci6 con S.I.R.I.
con regular automsa
tismo x'.ptl'ltorla

-7 { 16 con =

les. y ‘sumenta el - -
4rea de expansién de
la-caja torfcica.

El1 dectbito ventral

igeramente eale

vados, el cuelloc en”|

hiperextensi&n y el

jOmen en un plano
mis bajo, disminuye
el a-tum.-:o respira~
torgo.. H

La faringe se i.mpltn
al extenderse las -
vértebr cervicale

la postura.

Con cmarn cefllf-




Diffcultad
respirato-
ria.

Apneas

Hipoxemia

Acidosis respirato

ria

Altelectasia
alveolar.

En dectibito ventral
o supinacifn late--
ral con la cabeza -
baja, de tal modo -
que . por gravedad ~--
deaciendan y salgan
las mecreciones.

Cuando hay obstruc-
cibn de lus vfas ae
reas las :cspltncio
mes son mfs répidas
o afficiles.

La respivacifn se -
vuelve mis superfi-
cial y rpida si -~~
los pulmones estin
conga-u.onndos o in
flamados. .

Una de las caracte-
risticas del prema-
turo es su escasa -
potencia respirato-
ria. Los movimien--
tos respiratorios =
son débiles, irrequ
lares y poco fre -=
cuentaes.

La coloracifn azulg
88 de la piel axis-
te por una deficien
cia de oxfgeno san=
quineo.

La cilanosis remsulta
de 1la disminucién -
dol gasto cardiaco
© disminucién de la
presién arterial de
oxfqgeno,

La requlacién y cl
mantenimicnto dul -
ricmo de la respira
cién estdn goberna-

dos r el centro -
respiratorio del --
bulbo tnqu!deo,
bras nerviosas del
sistema nervioso au
t8nomo y comp o8t
<ci6n quimica de” la
sangre.

La ventilacifn dis-
minuye a medida que
el prematuro se can
sa y aparece asfi-=
xia y ademfis vaso--
constriccifn pulmo-
nar,

La respiracifn in--
terna es un procesoc
quimico mediante el
cual se produce re-
cambio .de gases,

En trastornos respi
ratoriocs, el pulmén
pPierde mucha de su
superficie normal -
para absorber oxige
no,

En la insuficiencia
respiratoria el in-
tercambio de oxfge-
no por CO2 en los =
pulmones no puedo
congervarse a la --
par con @l ritmo de
consumno de 02 y pro
duccibn de CO2 por™
el metabolismo de -
los tejidos,

Dar oxig-notarnﬁxu

fi-ldad

':L!ulldn de 02

toxr
‘nos peligrosos en

Proporcionar htme-
ad.

Mantener el nebuli-
zador con agul esté
ril.

Instalar soluciones
parenterales y alca
linizantes.

.recibir lfquidos --

‘Los nifios prematu-«

.lancia especial con
. fin

La. difusifn de oxf
te sangutnea‘y 1

los tiene lugar --
por la diferancia-
‘du. press de es-=
tos gasas.

Cuando la pO2 del
pequeiic descienda
por detajo de 50 -

los tejidas, Cuan-
do la pO2 se eleva
por arriba de 100
mmnilg, puede haber
fibroplasia retro-
lental.

El oxfgeno reseca
las mucosas, porque
fluye a los pulmo-
nes a presisn mayor
que la atmosférica,
¥ 1a humedad super-
ficial de cllas se
evuporu con mis rf
pidez

El empleo de aire

humudifi{cado reduce
la pérdida insensi-
ble de agua por los
pulmeones y 1a hemo~
concentracifn: sin

exbarqo no modifica
el balance hfdrico

de mancra importan-
te como para aumen-

tar el volGmen uri-
nario,

La respiracisn pro-
longada (3 a 10
dfas) con 25 a 40%
de oxigenoc ambien--
tal puede causar £i
bxoplalin retrolen=
‘ticular en el re-
cién nacido pegueiio.]

La venoclisis pro -
porciona una absor-
cién inmediatx de -
1ligquidos, adminis--
trar grandes volGme
nes, aplicarse an-
forma contfnua Au--
rante tiempo prolon
9ado. y es un recur-
#0. para cuando el -
organismo no puade

por via bucal.

El bicarbonato de -
sodio compensa ].a -
acidosis, ya que
una  sal ulcll.in!.znn
te. -

La !CIeracLGn se .~
observa por los mo=
vimientos del abdo-
min, pues los ufiscu
los del diafragma y ¥
dol abdomen inter -
n en gran medsi
n la actividad™
piratoria,

ros raquisran vigi-

Pre
nes cerobrales y -~-

Nejorl vengila =~
G16n pero no
pexfusifa Afft-~
816n de gases.

Requirif de asis~-
tencia intensiva.

Persisti8 hipoxe
mia y acidosis.

Se instals venti-
lador de presifin
positiva.

Present8 abundan-"
tes secreciones -
flufdas.

Se wmantuvieron -
las mucosss hi-e
dratadas.

Se evitf el estan
camiento de agu
cn tubos del ven-
tilador.

POX su gravedad <
e

n ayund,

moerte,



Labilidaad
térmica.

Litertores pulmonal
res, -

Acmulo de secre-—
cicnes.

Gasometrias,

Hipartcrmia,

Cuando la vrespira-
cibn es pesada y -
forzada se altera
la proporcién de --
C02 en la sangre. .

La hipoventilacién
alveolar origina ==
acumulacidén de CO2
causando acidosis -
respiratoria.

La deficiencia de -
la substancia tenso
activa pulmonar en

el prematuro contri
buye a que se colap
sen los alvéolos du
rante los movimien—
tos respiratorios,

Las vias respirato-
rias estén tapiza--
das con una mucosa
de epitelio ciliar,

El recambio de oxf-
yenuo y CO2 tiene lu
gar en los alvéolos

Las vias respirato-
rias estin revesti-
& POTr epitelio ~-
contiene muchas
cblulas mucosecreto
ras,

51 la mébrana muco-
8a se irrita puede
aumentar o dismi--
nuir la secrecién -
de moco.

Bn presencis de cf-
nula endotragueal -
© traqueostomfa las
srcreciones mucosas
se¢ vuelven esvpcsas

En el recifn nacido
el Srganc efector -
termigeno -la grasa
parda- ¢s el que --
aporta la mayor par
tc de la termogéne=
sis no muscular.

Cxiste requlacifn -
inadccuada de 1la
temperatura’ corpo--
ral por falta de --
grasa subcutSnea,
Srea cutfnea dema--
sisdo grande en pro
worcidn. al pesa, ac
tividad muscular a€

Anotar y obsexrvar -
la frecuencia y ti-
PO de respiracifn.

Coloracifn de piel
y mucosas.

Anotar y observar
lestado de concien-—
cla. :

Colaborar en la to
ma de gastrometrias

miento del ventila®=
dor mec&nico.

bil ¥y gl8ndulas su=

Mantener ld-c\.;.da
fijacifn de la c8
nula. -

FPisjioterapia pulmo
nar. . .

Control térmico en’
incubadora. o

Mantenarlo con ropa
seca. :

[Vigilar el funcional

templan,
{}a humedad y el con

- LA respiraeifn efi=
Cazx es ossncial ps-
ra la consarvacide
de la vida y.la
vencién de lesi
Cersbrales perma
tes, . .

Al mantanerse expan
dido el alvéolo me-
diante presifn posi
tiva se logra que =
1a circulacién san-
guinea en el lecho

pulmonar mejore -~ -
{perfusifn y difu--
sién) .

N .
El crecimiento de -
microorganismos - -
gram-negativos pue-
de facilitarse por
dapbsitos da agua -
estancada.

La irritacibn d
cuerdas bucales,
ronquera pursisten—
te, estridor, edema
da la laringe son -
complicaciones de -
cambios frecuentes
de sonda endotra --
guﬂal y también que
sta se mueva de su
sitio.

A fin de retirar se
creciones de zonas™
pulmonares y evitar
ateloctasia, median
.te posicicnes conve
nientes, percusin

¥ vibracién scbre -
el &rea pulmonar a-
fectada,

La cianosis es mani
fiesta en regiones™
donde la piel es --
delgada y carece de
pigmento: (labios,
alrededor de la bo~
ca y los lechos un-
gueales) .

En la hipoventila--
cién existe dificul
tad para expulsar =
el bitxido de carbo
no pudiendo desenca
denar una probable

depresién neuroldgyi

ca.

Bl mejor indicador
de una eficaz venti
lacisn alveolar es
la estimacibn del -
gas en sangre arte-
rial,

Las gases de la san
gre arterial refle-
jan el esatado pulmo
nar, cardfaco y me-—
tab8lico del neona-
to. :

El calor se transmi
te por condensacifn,
jconveccién y radia-
cibn.

La incubadora pro--
porciona al recién
jpacido las condicio
nes Sptimas de tem=
{Pexatura, htwedad y
joxfgeno.

La incubadora repro
[duce 1o mejor posi=
ble - el medio del -
Gtero, donds we con

1 al calor, =

:ﬂm’m

NHejor6 eondiaio—w
nes respiratorias!

Nonitorisacifn de
jconstantes vita-~—
les a permanencia.

Mantuvé buena ven
tilacifn y exce-—
lentes condicio--
nes de oxfgena
cibn. Buena reac-
tividad.

Para su control -
fueron tomadas va
rias muestras.

Se detectarfn obs
trucciones por -—
agua o aplatamie:

de las mangueras.

Se evitd la deca-
nulacifn y tapona
wiento de la efnu
la.

Fue efectiva.

Se mantuvo normg
térmico.

Manejo en condl‘-
ciones de aisla~
miento.



Coloracifn marms
rea. -

- fctericial Tinte ictérico

HNiperbilirrubina

) Lcorporal y de la -

dorfparas xnx‘nld‘uzlw .

El centro de la re-|.

gulacién del calor
ests en el hipotila
mo, porcibn fronta
del cercbro.

La p8rdida de calox
ocurre principalmen
te a‘través de la -

La p&rdida de calior
corporal por radia~-
cibn es de 60 a 65%
de la pBrdida total]

La inmaduxez del --
centro termoregula-
dor escaso aporte -
cal8rico y superfi-
cialidad de lows va
sos capilares favo-
recen la hipotermia
del prematuro.

El f£xfo cuhtrae los
msculos involunta-=
rios y los vasos --
sangufneocs cutineos
al ractuar sobre el
sistema nervioso, -
pardiendose menos -
calor hacis el me--
dio ambiente.

piel y los pulmcneﬂw'

Manejo Y cuidados
adecuados al apa-
rato.

Tomar y registrar
cada tres horas la
temperatura COrpo=
ral.

La hiportermia cau-
sa vasoconastriccibn
pulmonar y aumenta’
la necesidad metabl
lica de 0.

Cuando el recién -
nacido se enfria y
no est& en hipoxia,
intcnta mantener -
su temperatura cor
poral acrecentando
el consumo de calo
rfas y oxfteno pa~
ra generar calor -
adicional.

Los NeOcRAtos que -~
estSn en un ambien
te frifo requieren
de m&s calorfas pa
ra generar calor y
por ende dispone —
de menos calorfas
para crecer.

La temperatura am-—
biental influye 8O
bre el Indice de -~
aumento del peso =

talla,

La bilirrubina es
un anién liposolu--—
ble por lo ?un sa
fija al tejido gra-
subcutdneo.

La bilirrubina pue-
da_alcanzar niveles
puligrosos a consc-—
:ncia de icteri--
ia fisiol6gica on
bebéo prematuros Rh
poslitivos.

Una alta concentra-«
¢16n de bilirrubina
en la sangre de un

Colocar
te la l&mpaxa Qe fo
toterapia.

Rogulacibn e la -
texmperatura.

-{1a incubadora pueden

tenido del oxfgeno, .

tanto gue las super-
gicies que rodean al
nific se mantengan a
una temperatura con-
txolada.

Los cambios bruscos
en la temperatura de

provocar & acciones
metabblic desfavo-

se detectaron hipg
e hipertermias. .

rables Yy sobrevenir
aphea.

ElL mercurio es muy -
sensible a los cam=-
bLios minimos de te-
peratura, porxr ello =
se emplea en los ter
tros.

La aplicacibn de ca-
lor externo a un re-
cifn nacido mantiene
1a temperatura COrpg
ral dentro de los 1T
nites normales, por
eilo eB necesaric tol
marle la temperatura
para precisar la can
tidad de calour exter|
no requerido.

La temperatura de la
piel es aproximada~-
mente un grado mchor
que la temperatura =
rectal.

Cuando en la incuba
dora que no se abre
gara proporcionar -
a atencifn sistem$
tica al nifio, las =
condiciones atmosfg
ricas del interioxr
se mantienen cons--
tantes.

El calor al acele--
rar la velocidad de
las reacciones quf-
micas, acelera el -
metabolismo ‘orgini-
co.

La temperatura neu-
tra para el consumc
ninimo de oxfgeno y

a a

Se ilevs mejor =<
contxol de la tem
peratura requeri=
da segln su desa-—
rrollo corporal.

Se proporciond un
medio limpio y en
ocasiones de este
rilidad. -

Tolerf prueba do .
ambientacifn.

Cuando obtuvé un'.
peso de 1900 gr.':
se retirb de la
I Yad

ls e
dad se ancuantra ga&
neralmente entrc --
36.5 y 37°C

Dosnudar al promaty

roclén nacido puede
provocar koernicto=-~
rus ¥y lesiones cerg
brales jrreversi---

blags.

o.
Cambios postural

La. apia
transforma la bili-
rrubina indirecta
es una substancia
socluble en agua qua|
puede ser:oliminada
por los rifones.

La luz blanca aumen
ta ‘la eliminacién
de bilirrubina al
alterar la via de
excrecifn estando a
una distancia de 50
a 60 cm de exposi--
cién contfnua.

La piel del recién
nacido debe ser ox-
puesta a la luz pea-
.ra obtaner lus mfxi]
_mos _resultados ds
i1a fototerapia. -

Descendié la hipesz
bilirrubinemia dag
puss de 10 dfas 4«
tratamiento.

re indispenssple.




D l1a

:i8n ocular.

Alteracién
gagtroin-
- testinal

por Rauma-
tomis in-
testinal.

i

Distensidn abdomi-
nal.

Fvacuaciones con
pangro microscépicade los intestinos

bitmijn doasas in--
Lestinales,

pia las aovacuacio~=
nes se tornan de co
lor verde obacuro
y de congistencia
£).Oja y la orina oms
debido

'a Tow praductos de
fotodegradacitn.

La disten3ién dol

mia, por pérdida de
la motilidad normal
idel intestino. .

macidén simultdnea dq
1a mucosa intestinal
del intestino delga-

do y grueso que geng

calisence sc produce |
por propagacion.

por la hipomotilidad
locurre necroais dec

a

y discccidn del ai-
re en la pared del
intestino.

Por la presencia de
aire en la pared de
los intestinos, es-
tos sc vuelven pro=
mincntes y con bor-
nrismos al tacto.

Detsctar complica—-
joiones, o efactos

- |Colaborar en la toma
de muestra para bili.
rrubinas.

Control de. solucio-
nes parcntuerales.

Iromar y registrar -
labdomen puede apare {loc signos vitales
lcer en la septice~~ kcada tres horas.

En la distensin ab-MonotorizaciSn de
jdominal ocurre inflm signos vitales.

Vigilar y conatrolar
las scluciones’ paren
pared intestinal {terales.

1o 1mpte: |,

1 2X,
ponen a 1la luz )
tensa. o

rta g. tectora
a Jidos sub-
yacentes contra le-|
siones. o invasi

de microorganismos.

Las secreciones res
piratorias, saliv.
heces y orina, san-—
gre y exudados de--
ben manejarse como

fectantes y han de
desecharse adecuada
mente. -1

El calor excesivo
del ambiente puede
aumentar la temperaf
tura corporal

Las heces sueltas y
verdosas, cxantema
cutfneo que es tran
sitorio, anemia, cg
loracién bronceada
de la piel, hiperte
mia son algunos
efectos colaterales
de la fototerapia.

deben vigilarse du-
rante la terapéuti-
ca y en un lapso de
24 horas dcspuéis de
ella.

cia del pulso, ali-
via la sed y aumen-
ta la eliminacidn
de orina.

La introduccién de
lxquidas parentera-
les es un medio de
hidrataciSn'y nutrxi
cién cuando no estd
pexmitida la via

oral.

Los aignos vitales

mo y sus funciones
internas que se llg
van a cabo.

la piel estd c

puesta r células
muerta aceites
impuresas gue imp.
den el paso de 1

sefiales eléctricas a
lo8 electrodos.

[El nific con bajo pesd
lal nacimiento se
halla deficiente en
reservas, tanto en
lgrasas como en carbo-
hidratos, ya que am-
bn- ss depositan en
o8 dltimos 2 & 3 me
- de s 9l-t.cianx
tienes sobre tode un
actmulo inadecuado

jde glucdgeno.

Como las moléculas &y
glucosa son
tamafio que las de
jotros azlcares, se al
sorben con rapidez,
por ello se umsa esta

jsubstancia para admi

l«l o o8 uam Pus
o neratyYe

potencialmente in-~}-

Present$ hiperte-~-
mias ocasionales.

La bilirrubina sGri|se observs descen-
ca y el hematocritGlso de II mgd a 8.¢
mge total.

La intusi6n 1fguida|Conservé estado de
aumenta la frecuen-{hidratacidn.

Su estado cs grave.-
reflejan las condi-[aunado a su proble
ciones del ‘organis-{ma respiratorio.

La capa supsrior de{vVigilancia estre-
com=-~-icha.

Siempre nt,
.vo una vena peril
llric- pcr-nlbl-.

Se wejort la n:E
iglioemia comn o
cl.anu- llmo-ﬂ--.

{pistracifn intraveno




HISTORIA KATURAL DE LA PREMATUREZ NEONATAL

PERLOND PERIODG PATOGENTCO
Hoesped: Praducto de 1a gestacidn,
tes: Bioldgicos: Merte, incaps
lhsn«trmén de 12 madre. cidad y/o recu
o 1t extre aeor e 20 5 peracite,
Maerte,
lnpmd d i
3} Tntervato entre 10s enbaratos 3 Secaklus ff
wenos de 2 o mis de 8 afios ¢) Secuelas
¢) Enfernedades maternas, psfquicas.
;) }T'::::::g:i:l :ﬁmm Convalescencia ) Secuelas --
g biolagicas.
1) Anomaitas geni 2 F‘::ﬁ"“"““" e Cu:um‘:g
W Mertoroncions sninitas d1 b) Fnclonniento  fols

producto.
3) Rteraciones cronosdnicas del

producto.
&) Disfuncian de 1a wnidad feto-
placentaria,

Fisicos:

B Rtura presatura de Tas e ]
br

b) Tramatisno genital.
) Clima.y altitud.
Quimicos:

2} Medicanentos.

b) Sustancias.

€} Toxinas
Psicoldgicos:

a) Traumss psiquicos.

timulo
desencadenante,

Canbios anatémicos

y bioquinicos.
Factores desencade

tractilidad uteri-?
na_para Ta expul--
sion del pmduc
antes del térmi

de la gestacimu

Enfermedad discernible

Enfermedad avanzada,

2} Insuficiencia resp.

b) Hipo o hipertenias
Broncoaspiracin,

§) Desnutricitn,

f) Henorragia
9 Ausema de refle-

temprananente,

a) Fragitidad respira-

Patogénesis

Temprana.

2} Stlverman
menor de 38/7

b) 'agar menor

<) Snmtmﬂet fa.
d) Caracteristicas  _elec
clinicas del -

oria,
b) Labilidad témica
5] Deﬁciencia digesti

d) Deﬂc(enda hemato-

e) Tendzn:!a alahens T “1’""5

) Infacciones
Septicenia

§ lntolmnm al -
alinento

k; Kip:rhlhrrwmemil
Hluo [ Mpergluu'-

n) Cianosis

) Desequ(hhriu hidro
it

co,

9) sines Neuroldgi.

ca,
h) Deficiencia de) fun
cionamiento renal.

cional y endocrina,
3} lnmaﬂuﬁz orginica

normal del sis
tem temoregy

Tador.
o Reaeraiin
s defi

ciendas & -
aparatos y sis.

temas.

d) Terapia efecti
w,

e} Alinentacisn -
adecuada a su
evolucién,

£) Transfusiones.

aeneralizada.
PREVENCION PRIMRIA PREVENCION SECUDARIA PREVICION-TRCIARIA
BROCCION 0E 1A PROTECCIN DIAGRSTICO ¥ TRANMIENTO | LUSTACION 06 INCAPACL
SAUD, ESPECTFICA, CPORTULO, 0. = FOUBILITACIN
a) Control prena a} Linitar o su= @l - | a) Cuplir en foma — 2) tanejo y culdaio
talparala=  primir el ejer| prematuro:- valoracién precisa las indica del preratuo en
embarazada cieio. de Apgar, de Silverman, ciones nédicas, el hogar,
‘pormal, b) Limitar o evi-| samatanetrta, car: b} Llevar a cabo 1as - b) Qontzol p6dtco -
b) Dieta adecua-  tar las rela—| dmaas fisiapatolégi- ténicas — posterior,
da. ciones sexua- cas para el nanejo
€) Bercicio les. b Detmcmn y jerarguiza~ del prematuro.
d) Rerosos ¢} Favorecer wn -| cifn de 1a5 necesidades | c) Detectar conplica—
) Suefo anbiente tran- Fhtent preraturo, ciones.
£) Eliminacién quilo. c} Hanejo del prematuro —
o N e on ke 1 et
mluhuaassiemmm- d)m;lé:wlas?ufeg
o ) . 508 mblents- poy
aarazo, T = SRR T
3 Octentaein - ©) Fstullo gty —_— SRS S
Saciones de = @) Detectar mani-
lamm duan.  festaciones del
te el epara.  DArto prEmat|
b) Eviter 1a antg
® Elantticscitn eacitn y
. el uso de subs]
ki~




:Bvolucidn
torpida

por septi-
cemia.

Bipoporistaltismo.

Mal estado general

nestabilidad ponde
al.

Hipoactive.

La ataminucion o aud
sencia do peristal~
tismo intestinal do
pende de la magnitud
ldel ileco pa:auncn
concomi tan 1a

S aminecian 4y Tig
go sanguineo intes-
Einal.

fromar v regiscrar
Mostrostix

Ministrar antibidti-

Las nocesidadas caled]
ricas aparecen rdpida
mente después del nad
jcimionto y el re
hacido que eatf en
ayuno utiliza mobre
todo los carbohidra-
tos.

lcafalosporinas: las
a1 son

E) prematuro posce
luna ren-
infed

[debido a su inmadu--]
rez inmunoldgica y
leficiente peso cor-
lporal

jcuando un neonato

Cambies posturnlon.

lAsco de manos fre--
uente

Vigilancia estrecha
ly constante.

Ayu'u: hasta nueva
prae
Favado gastrico.

xn-n!n wonda gas--]
krica

bactericidas para
las bactorias suscep
ltibles por interfo--

3

Al detectarse
doxtrostix bajos
se avis8 al mddi
co.

Evolucién torpida
fcon_otron antibig
jeic

lon 1as cefalospe
inas evolucion6—
‘avorablemente.

fuerzas.

Su piel delicada
tiende a secarsc y
sus gliteos a mos—-
trar escoriacién
con facilidad.

El lavado cuidadoso
y frecuente da las
manos protege y evid
ta la disminucién dd
enfermedadas.

EL ayuno d intlana
el into: o y man-
Ciene on xupo-o al
tracto digestivo.

hnotar
fFEsticas del 1fquidol
Hrena

Mcdir y anotar el pel
s 1.

quidos, canalirando
las secreciones por
gravedad.

La meaiidn del perd

rolaja, pero sus mdd
lculoa conservan su
[tono. For tanto tody
flacidez muscular es
[patoldgica indicandg
un trastorno del s.

Aciddsis metabslics

Hipoglucemia.

IC.o metanslica o u:
La acidoais metabos!

“los 1fquidos extra-]
gelulacas o cusn
hay un Jo
otYoa allacn eu--1
rantes dol dcid
carbdnico.

La hipogiucemia
roblemas
yiu que e
cerebro utiliza la
glucosa para su med
tabolismo y la hi
glucemis prolonga
punde producir dai
cerebral.

cony
os

‘33
Llevar control de

kico.

avacuacion

Realizar labstix er
orina y hec

1£quido:
Ppesc por dfa.

Cuantifica €1 gnao

fen gran cmtxdid a]
bacterias patdgen

e aem Lavar las
manos.

El balance hfdrico
T

retanci6n de 1lfqui-

dos y negative cuang
do t&n perdien<
do.

Debe medir: el in-

greso y cgre
todos los conductos
cuando se -u-p-:ha
que el paciente su-
re de duseq’\lilxhrh:
hfdrico

Para conservar el
equilibrio hidrice
del ~rganismo_son
esenciales voldmenes
defiridos de agua.

E1 egrogo de ilqu:dd
nismo guar

Crio con ol in

Ze Diamos

eq e
greso

m, mo:
gre microscpica
y presencia
glucosa en
3

Se evitaron esca-
ras por dectbito.

Siempre se mane-
36 con_técnica
de aislamiento.

En la etapa de cu
racién y recupera
cifn ponderal auZ
mentaba 30 gr.

a.

Estuvo durante 24
dfas en ayuno.

l.a sonda omgncr&cm Do-eonpr-.nud
abdomen paula
las caracte-=l ex uw.unno Smpl,—— cinamenti

o.
brené cecasa se--

creci

Disminucibn a la
normalid,

Generalmente se
reportaron balan

vos

ces nega
sin repercursitn
clfnica.



[Obscrvar condicioncs
nutricionales.

Colaborar an la to-
ma de Rx

[Llevar control de la
lalimentacién pazentq
ral.

hniciar la via eral
previo lavado gdstri
ro.

Inatalar gastrocli-
B8 . N

Propéreionlr djeta
elemental cada 3 hed

[vigilar tolerancia
al alimento.

AYimentar con t&€cni
ca apropiada.

‘eifn de proteinas,

El equilibrio de u-{
quidos wse altera
cuando se pierde o
se retisne un volu-
men importante de
agua.

El ayuno Erolonqndn
sBe acompana da ¢la-
vacién de bilirrubi4
na dsl plasma, de
disminucifn de la
glucosa en la sangre
de cetonuria y de
raspuesta disminufds
al glucagfn.

Las calorias, los
1fgquidos, electrolid
tos y nutrimentos
que durante .los prid
meros dias de vida
no se administraban,
ahora se suministran
por via intravencsa.|

La debilidld. exceso)
de moco de las vfas
respiratorias, refle

jo de succifin escaso

© cualquier snferme-{
dad como hemorragia
intracraneal o pro-
blema respiratoric,
pueden contribuir a
que la alimentacién
sea mfs diffecil y
ser motivo para sus-|
pender la alimenta--
cién bucal.

La glucosa adminim--}

trada por via venosal

puede ser absorbida
répidamento por las
cdlulas del organis-
=m0 y aliviar el ham-|
bre.

‘La administracisn de

nutrientes por via
intravenosa satisfa-

cor8 y favorecer&
las necesidades cal8)
ricas y nmitriciona-~|
les para mantener un
balance metab8lico

positivo..

Debe tenerse en cu
ta la capacidad gis
trica limitada y no
excedsrla, ya que
pueden producirse
mitos y aspiracién
de 108 mismos. '

®n los grandes axtrq
wos de 1 el

Se observdLu;x de
terioro nutricio
nal durante el
perfodo critico

de ‘la confermedad.

Se mantuvo un go-
teo constante.

Con la alimenta--
cién parenteral
se logré estabi-
lizar su peso del
nacimiento.

Tuvo pérdidas
hasta de 20 gr.
diarios.

Con previo lavado
géstrico se ini-
cidé la V. oral.

Esta férmula por
los nu-

reflejo de succiln-
deglucifn es tan d8
bil, que parmite #0
lamente la inges---=
de ]

ti pequ
cantidades gota a gg
ta de alimsnto.

deficienciad
cretoriag
sin

Exim
motoras, se
y snsgimfcic
C rgo, la asimila

sales minerales,
carbohidratos sim--
ples y vitaminas sor
normales en ¢l ni
pPrematuro.

Los prematuros duben
ser alimentados con
Fequedfia  cantidad de
alimento, con lenti-
tud y perfodos fre-
cu=ntes de descanso
Y eructo, evitando

causar regurgitacién

trientes esencia
les son absorbi-
dos directamente,

Bl cual fue tole-
rado satisfacto-
riamonte.

Restablecil su
funcitn gastroin-
testinal.

Acepts f8rmula
18ctea con alimen
tacién forzada.




Tanden=—~

Tlempo de mangrado
prolongado.

®ragilidad capilar.

- Deficien:
cia Hema:

topeyicad

Anemia

Palidez

La utilizacidn de
vitamina K en el
neonato permite
prevenir la dismi-
nucién de la acti-
vidad protrombfni-
ca y la prolonga-—
cifn del tiempo de
protombina.

La incapacidad dc
la sangre para coa
gular en forma
apropiada es resul
tado de la produc-
cioén insuficiente
de la protombina,
uno de los princi-
pales activadores
del mecanismo do
coagulacién.

El organismo re
quiere vitamina K
para elaborar pro-
tombina.

La hipoprotrombine
mia habitual ea eT
recién nac.

més acentuada y es
ta situacién pre--
dispone con facili
dad a condiciones

hemorragiparas.

Ministrar vitamina

Evitar lesién y/o
heridas de piel y
mucosas.

Aspirar con delica-
deza.

Hemostasis adectada
de venopunciones.

vigilar

En el rocién nacido
el cofinter gascro-
asofdgico tiene un
tono deficiente.

1.a alimentacién con
biberén requiere qu
haya buenos refleio
de succibn |

clén, inicisndose
©n cuanto el prema-
turo succiona requ-
larmente la sonda.

La falta de madurez
de la funcitén hep&-—
tica, altera el al
cenamiento de los
nutrimentos y origi
na disminucitn del
factor vital para
el mecanismo de coa:
gulacién sanguinea.

La sintesis do vitad
mina K estf dismi--
nufda por las defi-
cientes condiciones
digestivas.

La fragilidad capi-
lar estf aumentada
por la escases del
tejido eldstico, po
ca reserva de vita=
mina C {elaborac¢idn
del coldgeno intra-
celular) y la coe-=-
xistencia frecucnte
de anoxia (efecto
deprimente sobre la
integridad dc las
paredes capilares).
La h

is inq

osteriormunte se
siguid con bibe-*
r6n satisfactoris
mente.

Tarapéuticamente
fue corregida.

‘Mejors colqul.a—-
cién sangufnea.

El tiempo de san-
grado. se acort6.

cualgquier nivel,

Biempre que la for-
acion de eritroci-
kos 0 hemoglobina
hisminuyc o aumenta
hu destruccifn se
produce anemia.

fos glébulos rojos
Pe la sangre llevan
pxfgeno de los al-—
Vedlos a los teji--
Hos corporales.

Fn el interior del

pritrocito tiene un
Eitoplasma con pro-
afnas, sustancias

fquidas y un pig-=
mento rojo denomina
Ho hemoglobina

El almacenamiento
e Fe que normalmen
e en cl nifo de
parmino s< n-nl\z\
n lan ditimas sema
as de crbarazo, no

ure

pcurre. en el prerma=!

Colaborar an la towal
de muestra sangufnea

Corroborar grupo san
gufnco.

Iniciar

sati

y el

i6_paula
i el sanT

1a
aumento de la [ragi.-
lidad capilar, haced]
que cualguier pérdi
da pequenfsima de
sangre adquierc grar

ncia.

grado microsclpi-
co del tubo diges
tivo.

La fragilidad capi-|

ar y la tendencia
hcmorr gipara aumcn
tan las ponbnidu-
des_de lesién cere-|
bral.

Cuando se adminig--
tra sangre completa
es necesaric deter~
ninar previamente
el tipo de sangre

y hacer pruebas cru
2adas para evitar
reacciones graves o
morta

Las transfusi

de sangre y plasma
se adninistran para
aumentar el volumen
sanguinec

»
La sancre completa
aumenta el ndmero
de eritrocitos cir-
culantes

No hubo problemas
durante la transfu-
sién.

Mejord su estado
de reactividad y
coloracifn en gene
ral.



venodised Herida quirdrgica
eidn de an cuello con cat@
la yugu-+ ter ceantral.
lar extexn
na ize--
quierda.
rrritabi- | Llanto.
lidad.
i6n de hambre.
Fatiga.

“{el recién nacido nof

i existe dificul--
ad para canalizar

na vena poriférica
hay necesidad ur
ente de adminis---
rar 1fquidos endo-
€nosos por un pe--—
fodo largo 8e rea-

iza una venodisec-
cidén.

El ritmo elevado
e la corriente
sangufnea de una
vena central desa-
parece la irrita--
ci6n quimica de la
solucidn altamente
hipertdnica de la
nutricién parente-
ral diluyendomse rs4
pidamente mediante
un goteoc lento y
contfnuo.

Ia composici6n qutd
mica de la f£6rmula
de la alimentacién
parenteral hace de
@lla un medio de
cultivo para micro
organismos.

tiena defensas pei-
colégicas pa:
frentarse a r
tracidn y a la an--
isiedad y se llena
'rlgldlmnt. de in=-]
etud y emples au|
princtp.l recurso
e de : @) llan}

raci6n de la heri-

da.

IHanejar el cat8ter

con técnica estéril.

Vigilar permeabili-:
dad y reacciones lo-
cales advers

Propiciar arrullo y
caricias cutfne

to.

sAn los pl-cer-l
la liberacién d
Yo ansiodad de que

los lactantes, su

sarrollo -celcul
ocial

es de controlax.
=L

gozan la mayorfa de

subsecuen:
rn muy auxeg

! proporcionar bafio
corporal

stias por

|ia pecatas as ia

estirulacifn tactil|

¥ del contacto ffei]
"

co estrecho,

tatiga, posicién
corporal incGmoda,
distensién abdomi.

© alter.

través de 1

o
tacidn.

nal, pnanlol luclon
i
tanp.rlturu orglnl—

-
lciuhiliﬂﬂd noto-
tados de agil

lo con ropa
seca y sencilla.

e facilitarse por
a limpieza suave y
cgpués, exponer la
ona al aire o apli-

ar pomadas protectgd

quier microorganis=
mo que logra acceso
a los teiidos del
recién nacido puede
multiplicarse y tor-
narse patdgenoc.

La técnica estéril
protege al paciente
Yy a uno milm, dhml
{nuyendo al

las poslh!.lidnde! de]
|contaminacidn

La inflamacién es laj
reaccién del tejido
orglnicc a lesiones
o gérmenes pat&genos
vy en la infeccifn
lademss hay formacién
de pus.

La venodiseccién per|
jrite la canalizacién
venosa con. tubos de
jpolietilenc o de ai-|
lastic, de calibre
suficiente para in-
troducir 1fquidos.
Pusde ser tolerado
varios dfas,
ro deben vigilarse
E- fenGmenos flebf-

Fuente:

Fomo el recién naci-
o depende totalnen—

fific' de emta le re-—
ulta absolutamente
ndispensable para
Frecer y- denarrollar:
e 8p

£l proceso normal
de la unidn maternc
Ln(until se ha inte]

ido en Aiferen
tes Formas en estos|
neonatos. -

23 blﬂv tiene efecto

R causa de las nume-
fosas terminaciones
lerviosas que posee
En piel.

Los bafios calientes
Falman 1os nervios y
hyudan al descanso
Be los mdsculos fati
gados.

Es fScil ver comc la
ptencién cuidadosa
gel recién nasido al
?raporcionn: caler,
impieza, alimento,
pafialos secos y una
posicién céroda con-
tribuyc a su protes-|
kidn ffsica, como a
ku ajuste psicolbgi-
Fo.

.a cicatrizacin pud

précticamente cual --}

cos que aon fro---

hec:
es y ffmicas, el cal-

{

Sc mantuvo su buen
estado de funcio-
namiento.

Fue indispensable
para su nutricién
e hidratacién.

No se presentaron.

Cuando fue retira-
do se envié a cul~
tivo, el que fue
negativc a micro-
organisros.

Mostrd tranquili--
dad .

Tuve aran necesi-
dad de afecto.

El
| ta
u

incrementc de
ingesta calms
apetito.

Se estimulé parti-
cipacifn de la ma
dre, la terspia
afectiva y alimen
tacion.’
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