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PROLOGO 

La participaci6n del personal de enfermería en loa a­

vances crecientes de la Neonatología han permitido dismi-­

nuir las tasas de mor~imortalidad hebdomadal_ y hacer efec-

. ti vas las medidas preventivas en .la etapa perinatal ya que 

al tener mayores conocimientos del crecimiento y desaxrollo 

embrionario y fetal ha sido·posible preveer las ~onsecuen­

cias de los factores que in.ciden en el feto y condicionan 

la salud del producto a_l nacer. Estos avances se han. revel:_ 

tido ~n· unii. mejor situaci6n. de los reci~n nacidos prematu­

ros o hipotr6ficos donde se d'istlli.nuyen los mecanismos de ~ 

daptaci6n neonatal y si a esto se suman factores del matr~ 

ambiente como son la ruptura premat~ra de membranas o est~ 

dos patol6gicos de la madre como la toxemia gravídica la -

sobrevivencia del pi:oducto se ve adn m4s afectada. Por lo taB_ 

to, la atenci6n de enfermería ante ambas situaciones es d~ 

terminante para preservar la vida y las potencia:Lidades 

con las cuales va a continuar el crecimiento y desarrollo 

ulterior. De aquí la relevancia del presente estudio clí­

nico que fundamenta ampliamente las acciones •specíf icas -

de enfermería de acuerdo a las características específicas 

y la evoluci6n de un neonato prematuro afectado por el --­

riesgo potencial de infecci6n ante un insuficiente desarr~ 

llo del sistema inmunol6gico. 

Lic. Xñiga P~rez Cabrei:a. 



I:NTRODUCCION 

La Perinatolo9!a es una rama de l .. Gi~eco-Obstetr_! 

cia que trata del estudio ~e los factores que afectan el -­

crec irnien.to y desarrollo fe.tiili y ],o• relacionados al tiempo 

del nacimiento. Al mismo tiem~~ se ha e:s.pe~i~ltzado el .. con_2 

cimiento del neonat~ en una espec·ialidad _de la Pediatría la 

cual se conoce con· el n~bre de Heonatolog.1'.a.Aiiiba's especia­

lidades en intima relaci6n por el embarazo y el producto de 

l:a gestaci6n han logrado mejorar la atenci6n de los reci~n 

nacidos especia.lmente de los neonatos de alto riesgo. A es-

te grupo corresponden los prematuros y los dé~iles cong~ni-

tos. Son prematuros cuando el nacimiento ocurre antes del 

t~rmino de la gestaci6n, entre la semana 24 a la 36 y los 

segundos cuando la gestaci6n ha llegado a término pero, --­

afectada la nutrici6n impidi6 el crecimiento y desarrollo 

normal. 

El t~rmino prematuro se aplica a todo reci~n naci­

do· con menos de 36 semanas de gestaci6n o con un peso menor 
.. , 

de 2,500 gr. Esto se debe a la dificultad para precisar con 

exactitud el tiempo de embarazo, sin embargo, los signos P.!! 

ra valorar la madurez de sus estructuras anat6micas es pos_! 

ble determin~r si un reci~n nacido es hipotr6fico o prematu 

ro. En amtíos casos el bajo peso es lo sobresaliente por lo 

que los aspectos cl!nicos y el manejo son semejantes. 



Durante la gestaci6n se supone que el crecimiento 

y desarrollo del prematuro es normal, pero siempre est4 l~ 

tente el riesgo de que el embarazo se interrumpa en cual-­

quier tiempo gestacional; cuando por· algdn. factor se dese_n 

cadena el trabajo de parto despu~s de la vig~sima cuarta -

semana de gestaci6n, lo que da como resultado el nacimien­

to prematuro del producto. De acuerdo con la edad ge"stacio 

nal van a ser sus caracter1sticas de peso y talla e inmad~ 

rez funcional, limitantes para la supervivencia. 

El nac.imiento antes de tiempo somete a un riesgo 

elevado al neonato, dadas sus condiciones se encuentra pr~ 

penso a adquirir patolog1a agregada, lo cual éomplica el -

estado de salud. 

Las observacionas de enfermer1a para la detecci6n 

oportuna de riesgo de problemas deben ser exactas para --­

adaptar los planes de asistencia y satisfacer sus necesid~ 

des individuales; para esto es necesario que la enfermera 

tenga los conocimientos de los factores relacionados a la 

fiaiopatolog!a de la·~nfermedad y los efectos del tratamie.n 

to ordenado. Con base a esto, las actividades de enfermer!a 

se realizan en forma 16gica y fundamentada. 

~n este caso el estudio cl!nico se realiz6 con e1 

modelo de proceso de atenci6n de enfermer!a y con base en -

la historia natural de la prematurez. 



CAMPO DE LA INVESTIGACION 

El. estudio cl.1nico se real.iz6 en un neo'nato prematuro 

del. servicio de prematuros aisl.ados en el. Hospital. de Gin~ 

coobstetricia No. 3 del. Centro M~dico La Raza del. I~M.s.s. 

METODOLOGIA 

l.. se sel.eccion6 un neonato con antecedente de ruptura pr~ 

matura de membranas. 

2. se el.abor6 l.a historia cl.1nica de enfermer1a a trav~s de 

interrogatorio indirecto con l.a madre y los datos se --

compl.ementarcin con el. expediente cl.1nico del. paciente. 

~- Para estructurar el. marco te6rico se realiz6 l.a invest~ 

gaci6n bibliogr~fica a trav~s de fichas de trabajo. 

4. Se estructur6 el. Pl.an de Atenci6n de Enfermer1a con l.os 

probl.emas detectados y se fundamentaron cient1f icamente 

l.as manifestaciones.y l.as acciones de enfermerf:a. 

OBJETIVOS GENERALES 

1. Apl.icar el. m~todo cient1fico en l.a comprensi6n de l.as -

caracter!sticas del. prematuro y l.os procesos patol.6gicos. 

2. El.aborar un pl.an de cuidados espec1ficos de enfermer1a 

para el. niño prematuro potencial.mente infectado. 

3. Val.orar l.a eficiencia de l.a atenci6n de enfermer!a pro­

porcionada al. neonato premat~~? a trav~s de la evalua-­

ci6n de l.as acciones de enfermer!a. 



3. 

I. MARCO TEORICO. 

l.l Generalidades sobre crecimiento y desarroll.o embri2 

nario y fetal.. 

El embarazo es un estado f isiol6gico que tiene la 

finalidad de conservar la especie humana. Es un proceao 

que se desarroU~habitualrnente con una secuencia predeci-­

b1e y que termina,m~s o menos 40 semanas despuás de inici~ 

do, con 1a creaci6n de un nuevo ser a semejanza de sus pr2 

genitores. Para. que este nuevo ser pueda llegar a realizaE 
\ 

se con la secuencia predecible y con plena normalidad se 

requiere que el cigoto genáticamente capacitado evolucione 

en condiciones ambiental.es adecuadas tanto al micro, matro 

y macroambiente • .!/ 

El periodo de vida intwr.auterina puede ser dividido 

en dos fases: 1a embrionaria y la fetal. ~/ Aunque exis-­

ten otros autores que la dividen en tres etapas de desarr2 

llo prenatal. humano y son: Cigoto, ernbri6n y feto. 2/ 

El t~rmino crecimiento denota el aumento de tamaño 

corporal del conjunto o de sus partes, por l.o que el cree~ 

];/ 

2/ 
"1.1 

D1az del. Castillo, E. Cl1nica y Patolog1a del Reci~n Na­
cido. p. 23. 
iiei&on.' Tratado de Pediatr1a. T I p. lB. 
Watson-Lowrey. Crecimiento y Desarrollo del Niño. p. 13. 
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miento puede ser medido. Por otro lado, la palabra desarr.!a 

llo se usa para indicar un aumento de la facilidad y com-­

plej idad con que se re~liza una funci6n. ~/ 

Primer mes. 

Ci9ot6 o huevo, al penetrar la membrana del 6vulo 

el esP.ermatozoide pierde su cola y la cabeza aument'\ de t~ 

maño para formar el prondc~~o masculino. El nac~eo del 6v_!! 

lo constituye el prondcleo femenino. Ambos con 23 cromoso­

mas cada uno, se unen y forman la primera c~lula o cigoto 

que más tarde se dividirá en trillones de c~lulas. Cada 

una de estas cdlulas contienen 46 cromosonas y juntas for­

marán un nuevo ser.·~/ 

. t;a ... etap!l del. huevo comprende desde la fecundaci6n 

basta la iinpla~i;ciesn µe las vellosidades primitivas, o 

sea, entre~.1os 12 a· 1.4 'dtas de 9estaci6n. §./ Se caracter.!_ 
•• < - ••• • • .... ~ •• •,,. • 

·za por un aumentó de'· c~mpleji'dad, ·con escaso crecimiento. 

Durante parte de , este 'f::1,,empo~ . 4!1 nu~~o aer es autosufici~ 
te, pues vive de~su~ propias reservas acumuladas en el sa­

co vitelino. 21 

4/ Xbidem, p. 11.. 
S/ Langman, J, Embriolog!a Mddica. pp. 18-23. 
Gf Smith - Marshall.. Pediatrfa Cl!nica, p. 14·. 
!I Watson - Lowrey. op.cít. pp. 13-14. 
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El cigoto se divide incesantemente al desplazarse le!!. 

tamente hacia la cavidad uterina. Pronto su· aspecto es ae­

mejante al de una mora o mórula. Aproximadj!inente 6 d!as 

después habrán ocurrido cambios notables en el interior, 

las células estarán_ dispuestas en una capa externa y habrá 

un actl.mulo interno d;··cf1ulas que se proyecte en la cavi-­

dad. El l!quido llena. ei espacio en~re ambas capas, esta 

estructura se llama ves.!cula blastodérmica o blástula. 

Al llegar· la blástula a la cavidad uterina pierde su 

membrana externa, la zona peldcida,y se prepara la nida--­

ci6n o implantaci6n en el endometrio. La capa.externa de 

células, trofoblasto, excreta una enz'ima proteol!tica que 

disuelve parte del endometrio. En esta forma el huevo pene 

tra en el endometrio y comienza a obtener nutrimentos de 

los vasos sanguíneos vecinos·. 

Al finalizar la segunda semana; el huevo está comple­

tamente anidado y las c6lulas trofobl&sticas que lo rodean 

comienzan a formar el corion o •aco externo. El corion en­

v!a miles de prolongaciones llamadas vellosidades que inv~ 

den la decidua y preparan el terreno para la placenta. Las 

citotrofobl&sticas del corion producen la gonadotropina co­

ri6nica humaba ( HGC) • 
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En el interior dei cigoto ~urren cambios ext;raordin.!!_ 

rios. En el c1bnulo celular del trofoblasto han aparecido 

dos cavidades. Una nueva capa de c6lulas llamada mescidermo 

han crecido sobre la capa original, entre las dos nuevas 

cavidades. La caviCJ,ad más central, o saco vitelino, termi­

nará por desaparecer,- pues no tiene finalidad dtil en el 

hombre¡ la otra llamada cavidad amni6tica,•pronto incluirá 

el embrión. '§./ 

La etapa embrionaria incluye principalmente los acon-

tecimientos de la organog~nesis y comprende de los 14 d!as 

a 9 semanas de gestaciOn. El embri6n es parásito, -obtiene 

su nutrici6n del organismo materno¡ lo mismo hace el feto.2_/ 

El embrión se desarrolla a partir del ped!culo corpo­

ral en la capa ampiOtica. Esta cavidad está revestida por 

una membrana, el amnios, llena de un liquido llamado amni& 

tico en el que el embrión está incluido con toda libertad. 

La segunda membrana del corion, está cubierta del todo por 

una capa externa de vellosidades. El conjunto está debajo 

de la decidua uterina y constituye ahora la ves!cula cori& 

nica. Al aumentar de tamaño el embri6n y corion, crecen en 

sentido de la cavidad uterina, desplazando la decidua que 

'§../ Langman, J. op. cit. pp. 36-43. 

2.1 Smith - Marshall. op. cit. p. 14. 
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los cubre. Las vello•idades cori6nicas en ese lado desap~ 

cer4n y dejaran solamente las vellosidades en el sitio or~ 

ginal de implantaci6n, que se transformaraq. en la placenta •. 

r,aa prolongaciones cori6nicas aumentan de nQmero ·y se 

ramifican sumergidas en los grandes espacios o senos san-­

guineos maternos. Cada prolongaci6n esta cubierta. por mi-­

·11ones de vellosidades microscópica que contienen capila-­

res sangu!neos. Los capilares se unen para formar venas c~ 

da vez ma~·ores, hasta formar por tlltirno un gran vaso que 

es la vena umbilical. La sangre fetal es devuelta a la pl~ 

centa por dos arterias umbilicales. La placen~a que se d~ 

sarrolla a partir de las prolongaciones cori6nicas, es un 

6rgano complejo. 10/ 

Al final de la tercera semana, el cigoto se ha desa-­

rrollado para formar un saco del tamaño de una uva, que 

contiene un embri6n de 4 mm. de largo. El extremo cef4lico 

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

nas. 

Segundo·.mes. 

Entre la cuarta y octava semana de desarrollo, etapa 

.!2/ Langrnap, J. op.cit. pp. 46-53 



8. 

llamada embrionaria. Las tres hojas germinativas dan ori-

gen a los tejidos y 6rganos espec!ficos. TI/.. 

De la capa germinativa ectodérmica se originan los 6r­

ganos y estructuras que mantiene el contacto.con el mundo 

exterior: a) sistema·nervioso central; b) sistema nervio-

so periférico; c) epitelio sensorial para o!do, nariz y 

·ojos; d) epidermis, que incluye pelos y uñas¡ e) glándula 

mamaria, hipÓfisis y glándulas subcutáneas, y f) esmalte 

dental. 

De la capa germinativa mesodérmica se derivan: a) te-

jido conectivo, cart!lago y hueso; b) m~sculos estriados 

y lisos¡ c) coraz6n, sangre y vasos y células linfáticas; 

d) riñones, g6nadas y sus conductos; e) membranas serosas 

que revisten las cavidades pericárdica, pleural.y peritonea1; 

f) bazo y g) corteza de la glándula suprarrena~. 

Derivados de la capa endodérmica son: a) revestimiento 

epitelial en los aparatos digestivo y respiratorio; b) paré!!_ 

quima de am!gdalas, tiroides y paratiroides, timo, h!gado y 

páncreas; c) revestimiento epitelial de vejiga y uretra, y 

d) revestimiento epitelial de la caja del t!mpano y la tro~ 

pa de Eus~aquio. 12/ 

11./.ibidem W· 55 
12/iliiaem ¡;p. 56-70 
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Hacia e1 comienzo de 1a Sa. semana, 1a cabeza es mucho 

mayor que el cuerpo y se ha f1exionado sobr~ él. Han apa-

recido ojos, nariz, orejas. E1 coraz6n primi ti.va ha comen­

zado a 1atir enviando sangre a su pequeñ!simo .aparato cir­

culatorio. E1 embri6n tiene aproximadamente un cent!r.:etró 

. de largo, y el saco cori6nico. ·tiene tamaño de una nuez co-

rriente. 13/ 

A partir de la sexta semana el producto .llevará el nom-

· bre de feto, tiene aproximadamente 2 cm·. de largo. El desa­

rrollo de los 6rganos d~ la;reproducci6n se inicia a partir 

de la 5a. 6 6a. semana. Del per!od.o comprendido entre la 

cuarta y octava semana ocurre la organogénesis. 14/ 

Tercer mes. 

El comienzo de1 per!odo fetal caracterizado por una 

maduráci6n de los tejidos y 6rganos y crecimiento rápido 

corporal. 

La longitud del feto es de 15 cm., peso de 20 gr. En 

esbe per!odo se inicia la formaciOn de la sangre y secre­

ciOn biliar, la estratificaci6n de la epidermis y la con­

formaci6n definitiva de los pulmon.es. En el páncreas apare­

cen los is1o1;.es de Langerhans secretores de insulina. 

13/ Langman, J. op. c1t. pp. 71-74 
14/ ibidem. pp. 74 

J 



l.O. 

En el. cr4neo se fQ~ el. paladar y el. tabique nasal., l.a 

cara adquiere aspecto ~s humanó, 1os ojos quedan situados 

en 1a superficie ventral de l.a cara y 1as orejas est4n si­

tuadas cerca de su P.<'sici6n definitiva a l.os lados de la 

cabeza. 15/ 

Cuarto mes. 

LOngitud del feto 20 cm., peso 115 gr. En el coraz6n 

se completa la tabicaci6n de l.a cavidad cardiaca. En los 

tejidos cut~neos aparecen las g14ndulas seb~ceas y sudor!-

paras, empiezan a aparecer el pelo. Los huesos en los que 

se va depositando el. calcio, apenas son visibles al. examen 

radiológico. 16/ 

Qu_j.nto mes. 

Longitud del feto 25 cm., peso 350 gr. Se percibe el 

latido cardiaco. se completan los surcos y circunvoluciones 

cerebrales, a la ve~ qÚe las fibras nerviosas empiezan a re­

cubrirse a 1a vaina miel.tnica. 

Los movimientos del. feto sue1en ser patentemente iden­

tificados por la madre. 17/ 

15/ ibidem. p. 75-78 . 
16/ ibidem.. p. 79 
'rfl 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 presente el: reflejo de 

oucci6n 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 mielinizaci6n de 

las fibras; l~ corteza cerebral y la retina se diferenc~an 

en sus diversas capas celulares. 

Se forma la hendidura o fisura palpebral con el esbozo 

de las pestañas. 19/ 

Septimo mes. 

Longitud del feto 40 cm., peso 1300 gr. se ha comple­

tado la formaci6n de sus 6rganos principales, adquiere la 

i;>osibilidad de sobrevivir en el caso de un parto prematuro. 

La piel est4 rugosa, enrojecida, cubierta de densa pe­

lucilla, el tejido adiposo subcut4neo es escaso. 20/ 

18/ watoon-J;owrey. op. cit. pp. 45-46 
IJ'/ Lan91119n, J. op. clt. p. 79 
B! ibídem. 
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La edad feta1 de 28 semanas de gestaci6n separa 1a zona 

entre 1a no viabi1idad y 1a viabilidad. 21/ 

Octavo mea. 

Longitud del feto 45 cm., peso 2500 gr. El feto en es­

te pe~!odo aumenta principalmente su volumen genera1 y su 

peso. La pupila se habre despu~s de la ca!da de la membra-

na que la recubre. 

La probabilidad de supervivencia y la posibilidad de 

vida aut6noma en caso de nacimiento son mayores. 22/ 

Reflejo de Moro presente. Tono muscular claramente 

perceptible a la estimulaci6n. Reflejo prensor por estimu-

laci6n palmar. 23/ 

Noveno mes. 

Cuando nace. el niño mide 50 cm., y pesa aproximadame~ 

te 3200 gr. la piel presenta escasa pilosidad, mientras que 

el pan!culo adiposo subcut4neo est4 bastante bien desarro­

llado. Las uñas sobrepasan los pulpejos de los dedos. Las 

21/ Watson-Lowrey. op. cit. pp. 46, 47 y 48. 

~~ Bi'A:::: 
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fontanelas craneales est4n abiertas. En los varones los 

test!culos han descendido al escroto. 24/ 

Siente placer al ser acariciado~ Manos en" puño, duran­

te la mayor parte del tiempo; buena prensi6n. .Movimientos 

activos y sostenidos. Resistencia activa a la rotaci6n de 

la cabeza. Reflejos de bdsqueda, succi6n y degluci6n pre-

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

l.2. Epidemiolog!a de la prematurez y del recién naci­

do de bajo peso. 

Numerosas estad!sticas internacionales muestran 

que los Indices de prematurez entre los recién nacidos va-

r!an de un pa!s a otro, y en cada 4rea segdn las caracte-

r!sticas raciales, socioecon6micas y de atenci6n médica pre-

natal. 

En México var!an de una poblaci6n a otra, y segdn la 

~poca, las instituciones y la estructura social de la po­

blaci6n que se. analice. 

La atenci6n médica y la buena alimentaci6n de la ges­

tante contribuyen a disminuir los riesgos de productos pre­

maturos o de bajo peso. 

24/ ibide111. n-1 ibidem. 
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Loa productos viables, o sea, prematuros y de bajo pe­

so al nacer con un peso comprendido entre 1001 a 2500 gr. 

fueron l,S43 neonatos. Indice del 16%. 

Mortalidad. 

La mortalidad neonatal se present6 en 370 naonatos, re-

preaenta una ta2.a del 3.6%. La mortalidad perinatal II con 

una ta!'..a del 7.3'5 y la nortalidad perinatal I con una tasa 

del 4 .G'.:.. 

Loa diagn6sticos principales como causa de muerte neona-

·tal (Pcrinatal II) fueron en orden de raayor a menor frecuen-

cía; a) Innadurez orgánica generalizada. b) Enfermedad 

de r.iebrana hialina, e) Prernaturez, d) flalforrnaciones con-

génitas rnultiples, e) Sepsis, f) síndrome de aspiraci6n 

r.iasiva y g) Hernorrag1a intracraneana. 

Los principales diagnósticos de las gestantes c~yos .. 
productos .murieron en el periodo perinatal II en orden de 

frecuencia fueron: a) La ruptura prematura de rner.ibrana de 

mas de S hs., b) Problemas placentarios, c) To:rnrnia y/o 

enf"errneda<l hipertensi~a, d) Parto prematuro sin causa apa­

rente y e) Polihidramni_os, embarazo rntlltiple y presenta­

ciones an6malaa. En cuan·to a la edad materna de los neona-

tos muertos ~ue predominante de los 21 a loa 30 años. 
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A menor peso JllaYOres indices de morbiletalidad, los no­

tables adelantos en e1 manejo de estos pacientes han contri­

buido a disminuir en los d1timos años 1os indices de letali­

dad. 26/ 

Especificarnente la incidencia de prematurez y de recién 

nacidos de bajo peso en e1 H. Ginecoobstetricia No. 3 CMR 

durante un año representativo, donde se atendi6 ~n un ~ercer 

nivel de usistencia en e1 65.5% del total de pacientes admi-

· tidas. 

Pacientes obstétricas con embarazo de 20 semanas en 

adelante fueron 10,472. 

La mortalidad materna fue de una tasa de 13.6%. 

Los productos reci~n nacidos fueron 10,691. Nacieron 

muertos (mortinatos) 416. 

El total de reci~n nacidos vivos fue de 10,275 neona­

tos de los cua1es 8,454 fueron recil':!in nacidos con un peso 

de 2501 gr. en ade1ante¡ 1,621 fueron de 501 gr. a 2500 

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

26/ Valenzuela H., R. Manua1 de Pedriatria pp. 208-210. 
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MOrbil.idad. 
La J:10rbi1idad tota1 en 10,275 reci4\!n nacidos vivos fue 

de 6,956 casos (67.69%) incluyendo l.a patol.og!a mayor Y men-

nor. 

La morbi1idad se .dividi~ en tres grupo~: 

l.º. Morbil.idad general., incl.uye infecc;iones, hemorra­

g!as, probl.emas pulmonares, probl.ernas sist!:!micos ·, · de piel., 

etc.; fueron 5,972 casos (5C.12%). Porcentaje relativo igual 

a 85.05%. 

2º. Morbil.idad por trauma obst~trico 725 casos (7.05%, 

porcentaje rel.ativo de 10.42%). 

3°. Malformaciones cong~nitas 254 casos (2.52%, pareen-

taje rel.ativo de 3.72%). 

1°. Morbil.idad general.. 

a) .:tnfecciosa, como problemas más frecuentes sé diag­

nosticaron la sepsis, la onfal.itis y J.a diarrea infecciosa. 

b) Probl.emas pulmonares, se encontraron presentes el. 

s!ndrome de insuficiencia respiratoria idiop4tica, inmadurez 

pulmonar y/o enfermedad de membrana hialina, atelectasia 
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primaria y bronconeumonia y/o neumonia. 

c) Hemorragia intracraneana. 

d) Isoinmunizaci6n. 

e) Problernao frecuentes: ictericia fisio16gica, erite­

ma tóxico, conjuntivitis no infecciosa, embriopat!a diabé­

tica, diarrea alimentaria y enfermedad hemorrágica del. re­

cién nacido. 

2. 0 • Morbil.idad por trauma obstétrico: 

a) Caput succcdaneum. 

b) Huell.a de fórceps. 

c) Cefal.ohematoma. 

d) Fractura de cl.av!cul.a. 

e) Herida de tegumentos, etc. 

3°. liorbil.idad por malformaciones congénitas: 

a) Luxaci6n con9~nita de cadera. 

b) S!ndrome de Down. 

c) Hidvocel.e. 

d) CArdiopat!a acianÓgena. 



e) Pie equino varo. 27/ 

I.2.I. Etio1og!a de la prematurez. 

Definici6n. 

En 1a bdsqueda de una conceptua1izaci6n precisa de 

prematurez, los expertos en la materia, a trav~s'de los 

años han modificado la definici6n, existiendo discrepancias 

en su diferenciaci6n de otras entidades clínicas del reci~n 

nacido. 

Desde e1 año de 1961 la Organizaci6n Mundia1 .de la 

Salud instituy6 el siguiente concepto de prematurez: "son 

los niños que nacen antes de 37 semanas de gestaci6n, cont~ 

das a partir del primer d!a del 6ltimo per!odo menstrual". 

Etio1og!a. 

En la mayor parte de los casos (50-60%) las causas 

por las cuales un niño nace prematuramente, no se conocen; 

·o en otros puede encontrarse alguno de los siguientes fac­

tores ya considerados definitivamente. 

27/ H.G.O. No. 3 C.M.R. Estad!sticas del Servicio de Pedia­
~, 19as. 

.1 
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I.. Causas maternas. 

a) Toxemia del. embarazo. 

b) Hemorragias uterinas. Pl.acenta previa. Desprendi-

miento prematuro de l.a pl.acenta. 

marginal.. 

Ruptura del. seno 

c) Terminaci6n prematura del. embarazo por indicaci6n 

m~dica debido a anomal.!as genital.es, preecl.ampsia, 

isoinmunizaci6n materno-fetal., diabetes, etc. 

d) Embarazo mdl.tipl.e. 

e) Malformaciones, neoforrnaciones y lesiones del dtero: 

fibromas u otras alteracioneo, matriz infantil, in­

competencia del cuello. 

f) Infecciones agudas: virales, por salmonellas, palu­

dismo. 

g) Padecimientos cr6nicos: Tubercul.osis, s!filis, car­

diopat!as, neoplasias, hipertiroidismo, hipertensi6n, 

padecimientos generales, etc. 

2. Causas fetal.es. 

a) Mal.formaciones cong~nitas. 

b) Al.teraciones cromos6micao. 

e) Disfunci6J) en l.a unidad fetopl.acenta.ria. 
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3. Otraá causas predisponentes o conccmi.tantes. 

a) Ruptura prematura de las membranas. 

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

c) N1lmero de embarazos e intervalo de los mismos, me­

nor de 2 o mas de 8 años. 

d) Tabaquismo. 

e) Factores socioecon6micos: miseria, trabajo excesivo, 

"ilegitimidad" 

f) Ausencia de atenci6n prenatal adecuada. 

g) Traumas físicos y psíquicos. 

h) Clima y altitud. 28/ 

I.2.2. Parametros de valoraci6n de madurez fetal y neonatal. 

La duraci6n del embarazo, o rnas espec!ficamente, la 

edad fetal se ha convertido en un elemento de juicio suma-.. 
mente importante para la determinaci6n del pron6stico fetal 

y los· requerimientos específicos en materia de cuidados neo­

natales.' La principal raz6n de esto es el conái'derable 

nGinero de neonatos que nacen electivamente antes de t~rmi-

no. 29/ 

En la actualidad se han llegado a unos puntos de par­

tida para la clasificaci6n y diagn6stico del reci~n nacido 

28/ Torroella, J.M •. Pediatr!a pp. 170-171 
~/ Babson, S.Gorham. Embarazo de alto Riesgo y Cuidado del 

Reci~n nacido. p. 11.5 
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En 1a actualidad se han 11egado a unos puntos de part,! 

da para 1a c1asif icaci6n y diagn6stico del recién nacido 

por medio de la va1oraci6n de la edad gestaciona1, e1 peso. 

al nacer y las caracter!sticas som4ticas y funci'1a1es; es­

tos par4metros se valoran por medio de sistemas como: 

I. El esquema de Battaglia y Lubchensko. 

2. La valoraci6n de 1a edad gestacional posnatal: 

a) Sistema de valoraci6n de criterios neurol6gicos. 

b) si eterna de puntuaci6n de los criterios externos. 

c) La .valoraci6n de Capurro. 

d) La valoraci6n de Ushcr y colaboradores. 30/ 

3. Estirnaci6n de la edad y tamaño fetal: 

a) C41culo de 1a duraci6n de1 embarazo· desde e1 

d1timo perrodo menstrual. 

b) Fecha de signo• de vida fetal. 

c) Latidos card!acos fetales. 

d) Altura de1 ~ondo· uterino. 

e) Encajamiento de 1a presentaci6n 

f) Radiograf!a de los centros de osif icaci6n 

g) ~ltraecoaonograf!a. 31/ 

n
3o/ o!taz déi caatilio, E. op. cit. p. 2a 
__ / Babeen, s. Gorham. op. cit. pp. 116-119 
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4. Valoraci6n de edad y .. salud fetal: 

a) Amniocentesis. 

b) Volumen de líquido amni6tico. 

c) Estu~ios enzirnol6gicos. 

d) Osmolaridad del líquido amniótico. 

e) Concentración de creatinina. 

f) Deterrninaci6n de lecitina y esfingomielina. 

g) Concentración de bilirrubina en el liquido amni~ 

tico. 

h) Porcentaje de c~lulas lip1dicas. 32/ 

32/ ~bidem. pp. 121-128 
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Figura No. 1 

Esquema de Battaglia y Lubchensko 

Fuente: o!az del Castillo, E. Clínica y Patoloq!a del Re­

cién Nacido. p. 29. 

Descripci6n: El esquema de Battaglia y Lubchen.sko muestra 

las curvas que señalan las situaciones ide~­

les y las anormales utili:i:ando los califica'­

tivos ·habituales de nacimiento de "término", 

"pret!Írmino'' en base a las semanas de 9esta­

ci6n y los de peso "adecuado", "bajo", o "el~ 

vado", as! como los índices de mortalidad re­

lativos a las diferentes eventualidades. 

,, 
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Figura No. 2 

Clasificaci6n de los reci~n nacido~ seqan peso 

y edad gestacion~l y porcentaje de 

mortalidad. 

"' o 
: 2500. 

GRUPO 1 

31 
SEMANAS DE GESTACION 

Fuente: De la Torre, J. Enfermedades del Recián Nacido-. 

PP• 349 - 350. 

Descripci6n: A su vez, J. ·Yerushalmy propuso separar a los 

reci~n nacidos en cinco grupos de acuerdo con 

los mismos paraitietros de peso al nacer y edad 

gestacional. Y el riesgo de.mortalidad neona­

tal por 1000 nacidos vivos. 
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Figura No. 3 

,~ist:ema de. valoraci6n de criterio.s neurol6gicos 

1-S::co r-1.-;e.. 

o 1 1 • • ' 
.h\f11•• ~ <1*=: c<:C ~ ~ 

-~=-= r r . !"' .,. "'..,. 1 .. ·lt.-.fetwoio ... 111" 

o... ...... 16<1 - __, __. _.. -.... _ ..,. 7S" ... 20· o· 
lis&<Ou 

.fi. ,,.. ~ ... ~"'~ itMltl 
lll'lb<-1110 

1 
, ...... 
1 ... ticnt• o=- =- O<!!!T' 

dela~"° 1110- 90-JIO• c:90• -->--·-
-,,;,-r~-

f-......... o2> ~ o:!. ad. 
""~!90 ,.,,. 1l11l• 1.10· no• ..,. <90" ,_ .,.,,,. ce, ~ '*' ~ -·· .... -· 8'' S-' 8'' ~ .. 
~ .... -
....... o< <><. ~ ~ , .. 61c. 

c. 
·s.. ........ df1 1 -N ofl "n °T'.. ~ 

Fuente: waechter-Blake. Enfermer!a Pediatrica. pp. 197-198 

Descripción: En un intento para valorar con.precisión la 

edad de gestación oubowitz ha recopilado en 

una·foriia de puntuación para las caracter!sti­

cas del desarrollo neurol6gico del neonato. 
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-_"Figura No. 4 

Correlaci6n de edad gestiona! con criterios 

neuroldgicos y externos 

44 

42 

s 40 

~ 38 
= ¡ 36 

·= 34 ¡ .12 
11 
~ .30 

28 

26 
o JO 

Puntuoctlm rotal 

Fuente: waechter-Blake. Enferrner~a Pediátrica. pp.197. 

Descripcion: Gráfica para la lectura de la edad gestiona!, 

correlacionando el total obtenido de la valo-

racidn de los criterios neurol69icos (fig.3) 

con los criterios externos (cuadro No.1). 



Figura No. 5 

Va1oraci6n de 1a madurez de1 recién nacido 

=t 

,..i•:; .. :t. 

oi:"' ~ ·'. t 1;01. 
:,. (. - ~ ,,&IL • :l 

GU LO 

POPLITl.O 

'"º'" 

,, ,,. 
.;: 

llC' r -~----~ 
Fuente: Torroe11a, J.M. Pediatrta. p. 169. 

Descripci6n: Sistema modificado de varios autores: 

2/. 

Dubowit:ar, 1\mie1 Tiason, Usher, Lubchenko; 

donde se re1aciona 1a edad geataciona1 y 

a1gunos sugnos neuro16gicos para va1orar 

e1 grado de madurez de1 reci~n nacido. 
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Figura No. G 
Evaluaci6n cl!nica del recién nacido por sus caracter!eticas anat6micas 

36 semanas 38 semanas 40 semanas 36 semanas 40 semanas 

¡_ 36 semanas 40 semanas 36 semanas · , 40 semanas 
Fuentes D!az del castillo, E. C1!nica y Patolog!a del Recién Nacido. pp. _31.;.,32. 

Deecripci6n: R. Usher propuso un método de eva1uaci6n cl!nica basado en caracter!sticas 

anat6micas externas del pelo, loo pabellones auriculares, los n6dulos mama-. 
rios, e1 excreto y _1a planta del pie, que se diferenc!an en el dltimo mes 4e 
gestaci6n y que no se modifican porque el crecimiento sea insuficiente. 
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Valoracidn de capurro. 
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cuadro t>o. l 

Sistema de puntuación de los criLcrion externos de la edad de geataci6n. 

Signos 
esternos 

Edema 

Textura de 
piel. 

color de 
la piel 

Opacidad da 
la piel 
(tronco) 

Lanugo len 
la espalda) 

Pliegues 
plantare a 

Formación 
del pezón 

Tamaño de 
la mama 

Forma de la 
oreja 

Solidez de 
la oreja 

Genitales 
Masculinos 

Mujer ifcon 
laa cadera& 
a media ab 
ducciCln) -

Valoración 

o 
Edema visible No hay edema ~o hay edema 
en manos y visible de 
pies;depre- manos y pies; 
si6n al com depreaión al 
primir sobre comprimir so 
la tibia. bre la tibia 

llUy delgada 
gelatinosa 

Jlojo ob1curo 

Pueden verse 
numero1ae ve 
na& y vdnu-= 
las ,princi-­
palmente en 
abd0111811 

Ho hay 

Delgada y l.!: 
sa 

Uniformemen­
te rosado 

Se ven venaa 
y colatera-­
lea 

~dante, la! 
go y grueso 
en toda la e! 
palda 

Ro hay plie-- Marcas un po-
guea en la · co rojaa en 
piel la •itad ante 

rior de la -
planta 

Pezón muy po- Peze5n bien d! 
co vi1ible; finido1 la 
no hay areola a reo la es li-

ea y aplanada 
diSmetro me--
nor de o. 75 
cm 

No hay tejido Tejido mama--
mamario palp!!_ rio en uno o 
ble ambos lados; 

menor a O.S 
cm de diSmetro 

'Pabell6n ~pl!!, Curvatura en 
nado y sin parte del bor 

- forma;el bor- de 'dél pabe-= · 

de con peque- llCln 
ña curvatura 
o ninguna 

Pabellón de El pabellón 
la oreja bla!!_ de la oreja 
do Ucilmente es blando, 
se dobla, no fácilmente se 
recupera la enrolla ,recu-
forma pera la forma 

con lentitud 

Nin~ test!- Por lo menos 
culo en el e,! un testfoulo 
ero to en la parte 

al ta o,el es--
croto 

Labios mayo-- Loa labios ma 
rea ampliamen yores casi cü 
te separados 1 bren los la--
labios meno-- bios menores 
res prociden-
tes 

Lisa, de espe­
sor mediano; 
eruoción o 
desprendimien 
to nuperfi--=­
cial 

Rosado p&lido; 
variable en 
el cuerpo 

Se ven clara­
mente algunos 
vasos de gran 
calibre en el 
abdomen 

Adelgazamlen-
to del pelo, 
principallllen-
te en la par-
te baja de la 
espalda 

Marcas rojas 
definidas. en 
la rni tad an-
ter ior, mue a 
cas sobre e! 
tercio ante-
rior 

Areola puntea 
da;bordes no-
elevados; di! 
metro menor 
de 0.75 cm 

Tejido mama-'.' 
rio en amboa 
lados¡ uno o 
ambos de 0.5-
LO cm de di! 
metro 

curva tura par 
cial,total de 
ia -¡;arte su~ 

rior del pabe 
ll6n -

Cártilago en 
el borde del 
oahell6n, aun 
que tiene al:: 
gunos si tics 
blandos; recu-
pera la forma 
con rapidez 

cuando menos 
un test!culo 
colocado en 
su aitio 

Los labios ma 
yores cubren -
completamente 
los labios m! 
nares 

Engrosamien Gruesa y aper~, 
to moderado; gaminada1 grie­
agrietamien tas superficill 
to y des--=- les o profun-:: 
prendimien- das 
to superfi-
cial ,princi 
palmente eñ 
manos y pies 

PUido, 1610 
rosado en 
orejas, la­
bios, palma• 
y plantas 

Algunos va-- llo 1e ven va-­
sos mayores sos saJl9U{neos 
se ven india 
tintamente · -
sobre el ab-
d.-en 

Pequenas can cuando -o• 
tidades de - la mitad de 
lanugo y la espalda no 
Sreaa depil! tiene lanugo 
das 

Muescas en MuelClll pro-
el tercio a!!_ funda•' bien 
terior definida• en 

el tercio an-
terior 

Areola pun--
teada ,bordes 
elevados,di! 
metro mayor 
de 0.75 cm 

Tejido maurio 
en ambo1 lados 
o ambos mayo--
resdele111de 
diámetro 

Curvatura bien 
definida.. de.to ·-·· 
da la parte s!!: 

perior del 
pabellCln 

Pabellón fir,-
me no hay car 
tilago hasta -
el borde y re 
cupera la for 
ma al instan:: 
te 

Fuente1 waechter-Blake. Enfermer1a Pediátrica. pp. 199-200. 

Oescripcie5n' Dubowitz utiliza también un aintema de puntuación para las caracterbti 
cae externas, como tejido mamario, aspecto de genitales externos" as.p9ª 
to de la piel y cartílago dUric)llar, en complementación con loa crita--· 
rios neurológicos para tono y actividad muscular. 

·--·------·---·· ,,, ___ 



cuadro No. 2 33. 

EXPLORACJ:ON NEUllOLOGJ:CA D.,:L RECl:EN NACJ:DO 

NOMBJ\E, ______ --'EDAD GESTJ:ONAL ~ FUR_· ___ EDAD X CLJ:NJ:CA 

NtJME1!0 REGJ:STRO ___ CUNA ___ PECHA NAC. _____ HRS. VEU A LA EXPLORAé:J:ON 

SEMANAS 

TONO PASJ:VO 28 30 32 34 36 33 40 42 

~.:rJ;.'M.s. ~ FLElCia<I CDI ~ MJs:ULAR 
~~~p=~~l--------------t 

SD!l\Nll5 

MEN.lCN PASA 
N:;R:fl:Im + + 

o 2 4 

'JCH) l\CnVO 28 30 32 

SA~ 
MIGI + 
CXDO PARA 
AlCI!JIR 

7 

. 36 

CXDO A LINEA MEDIA 

10 

3B 40 42 

CAE EN GOTA I~ I~ 
~ AUSENTE 

~AUSENTE EXCELENTE 

AUSENTE jM:rEMBRJS ~lMYT M.T. Y CA B E Z A 

CALIF.ICPCIW O l 2 6 ll 16 18 
5EJ1ANl\S 

28 30 32 34 36 38 40 
PCCA lllrf2lSID!\ll FllERl'E y v:I<XRJSO y omw:::IGI DEBXL 

ABRE CDI ALERTA 
~ 

l:Nl:CA Vl!Rr:i:CAL REX:'rA. Y IDUZCNrAL 

DDUL 
- (Blll1K'll) ... MUY DEBn. (<Dl') 

MANO MNC> - CDlO CADERA 

PUNTA MARCHA 

o 5 6 .L2 J.8 

Fl>ente: H.G.O. t 3 C.M.R. 

Descripcic5.n: Mediante valoracidn del. tono mu•cular pasivo 'y activo 
y los ref lejoa neurol~gicos se obtiene una ~untuaci6n 
para determinar la edad gestacionaL. 

42 
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1.2.3. Caracter!sticas anatomofisioll5gicas del. reci.6n 

nacido prematuro. 

Las caracter!sticas del niño prematuro son más_evide!!_ 

tes en los más pequeños y se hacen menos fáciles de dis~i~ -­

guir conforme el peso se acerca más al de los niños que nacen 

a t~rmino. 

Además del dato del lapso de la gestaci6n, frecuente-

mente menor de 38 semanas, en el prematuro pueden encontrarse 

característicasº somáticas y fisiol6gicas, o fisiopatol6gicas, 

en diferentes escalas de acuerdo .con el grado de prematurez. 

Datos somáticos, los sobresalientes son los siguien--

tes: 

a) Peso menor de 2500 gr. 

b) Tal.la menor de 47 cm. 

-.: 
c) Perímetro torácico menor de 30 cm. 

d) Perímetro torác'ico menor de 30 cm. 

e)' Diferencia entre ambos per!metros mayor de 3 cm. 
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f) Longitud de pie menor de 7 CJD •. 33/ 

Cabeza, es proporcton~lmente mAs. grande y los huesos 

blandos, las fontanelas grandes, hipotensas y las s~turas son 

amplias y se palpan con facilidád. Las fascies semejan a la -

de un anciano, surcada por arrugas. 

T6rax 6seo. Es blando y con frecuencia se deprime du­

rante la inspiraci6n por acci6n de la contracci6n del diafras_ 

ma. Los pezones son planos si el grado de prematurez es mayor, 

la elevaci6n de la areola y del tejido glandular mamario pue­

de no existir o ser muy pequeño. 

Las respiraciones son irregulares y ocurren periodos 

de apnea y cianosis. 

Abdomen. Puede estar deprimido o ligeramente distend! 

do. La pared es delgada por la falta de pen1cu1o adiposo y 
r 

por el desarrollo muscular escaso y las· visceras se palpan 

con facilidad. 

El ombligo e~t:;!°m4s cerca de la s1nfisis p1lbica que -

en el reci~n nacido a t@rmino. 

33/ Valenzuela, R.H. op. cit. p. 211. 
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Genitales. Los labios mayores son más pequeños y los 

menores y el cl!toris prominentes. Los test~culos no han de~ 

cendido, a veces están en los canales inguinales, el escroto 

es pequeño y con pocos pliegues. 

Extremidades. Son delg•2as y con frecuencia presentan 

edema y cianosis; sus tendones son elásticos y los músculos 

carecen de tonicidad, por lo que sus extremidades las manti~ 

nen extendidas y en abducci6n por largos pcrfodos, con poca 

tendencia 4flexionarse. 

Piel. Es suave, gelatinosa, delgada, casi transparente, 

pan!culo adiposo escaso que permite ver la red venosa subcu­

tánea. Su coloraci6n suele ser rosada o francamente rojiza; 

habitualmente hay cianosis peribucal y distal; es frecuente 

el aspecto marm6reo de la piel, debido a la inestabilidad v~ 

somotora. 

La ictericia "fisiol6gica" es más precoz en su apari--­

ci6n. El edema es raro en el rnom~nto del nacimiento, es fre­

cuente horas despu~s. "JEntre mlts pequeño es el prematura, pr2 

porcionalmente tiene mayor superficie cutlfnea y por lo tanto 

sus p~rdidas cal6ricas son mayores. 

·El la~ugo es abundante en la frente, las mejillas, la 

espalda y los brazos. 
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En la piel de la pla~ta de los pies, a mayor prematu­

rez, no hay surcos, o son escasos. Las úñas apenas alcanzan -

la extremidad de los dedos. 

Sistema nervioso. 

Tono muscular; a los 6 meses de gestaci6n hay fl~ci-­

dez completa de los miembros y de la cabeza. A lÓs 7, s6lo -­

hay flacidez en los miembros superiores. ~ los 8 meses ya hay 

tarnbi~n flexi6n de los miembros superiores, pero es d~bil y -

f!cilmente vencida por extensi6n pasiva. 

Posici6n de la cabeza: a mayor prematurez m!s eviden­

te es la posici6n lateral que adopta la cabeza. Al colocar -­

erecto al niño de 6 meses de gestaci6n, la cabeza queda col-­

gante. A los 7 meses hay intentos de enderecarla hacia adelan 

te. A los 8 meses puede lograrlo. 

Movilizaci6n espont!nea: a los 6 meses hay moviliza-­

ci6n global durante el sueño. A los 8 meses los movimientós -

son bruscos, de tipo atet6sico y se acompañan de ter.iblores -­

distales finos. Durante el sueño hay movimientos rapidos, mu~ 

cas y movimientos de los labios y de la mand!bula inferior. 

Capacidad para la extensi6n: esta capacidad es mayor 

entre mas prematuro es el niño. 

• 
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Llant.o: es el prematuro de 6 meses es raro, poco per­

ceptible, de timbre alto y poca duraci6n; s'!'meja a un''maulli­

do~ En el mayor de B meses es frecuente y _sostenido. 

Estado de vigilia: en los prematuros es difícil de 

producirse y para mantenerlo se requiere de estímulos consta~ 

tes. 

Reflejo de prensi6n: en el prematuro de 6 meses, al -

hacer tracci6n del objeto sueltan la presa. A los 7 meses, la 

tracción t6nica. se generaliza a todo el miembro superior y al 

octavo mes es tan fuerte la prensi6n que incluso se levanta 

al niño, levantando el objeto. 

Reflejo de succi6n: entre m~s premáturo.el reflejo es 

t~ abolido o es d~bil. 34/ 

Fragilidad respiratoria. Una de las principales cara~ 

terísticas del prematuro, es su escasa potencia respirator~a. 

Los movimientos son d~biles, irregulares y poco frecuentes. -

En -Otras ocasiones son irregulares, con períodos de apnea que 

se intercalan entre otros de polipnea. 

Con frecuencia estas alteraciones se acompañan de ci~ 

nosis. El uinbral a los estímulos químicos del centro respira-

34/ Torroella,, J.M. op. cit. pp 172-174. 
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torio es general.mente al.to¡ el. re.fl.ejo tus.tgeno e~. dl!bil, l.a 

.vascul.arizaci6n del.os pul.menes est4 reduciqa. Existe inmadu­

rez del. al. vl!ol.o pul.menar, escasa capacidad de ··contrac:ci6n de 

los muscul.os respiratorios, l.o que deterinina re.duci'!as posib.f. 

l.idades para la expulsiOn de .fl.emas y moco bronquial.. Existe 

disminuci6n de la saturaci6n de ox.tgeno en l.a san.gre arterial., 

l.a presencia de hemogl.obina fetal. y ·1a reducci6n de l.a anhi-­

drasa carb6nica. Estas alteraciones explican l.a predispos.f. -­

ciOn a l.a atel.ectasia pulmonar o a l.a neurnon.ta por aspiraci6n. 

Labil.idad t~rmica, En el. prematuro se observa franca 

l.abilidad hacia l.a hipotermia, en l.a cual in.fl.uye notoriamen­

te l.a temperatura ambiente. Se atribuye a la inmadurez del. -­

centro tei:m:>rregulador, al. escaso aporte cal6rico que recibe -

durante l.os primeros d!as de edad, y a la del.gadez de l.a piel. 

y superficialidad de l.os vasos capil.ares, lo que favorece l.a 

irradiaci6n de cal.or; adem4s, l.a deficiente reacci6n de vaso­

dilataci6n y vasoconstricci6n. 

Condiciones digestivas. Existen deficiencias motoras, 

secretorias y enzim4ticas. Los movimientos de succi6n son dl!­

biles, la degluci6n es torpe. La inmadurez de l.a musculatura 

g4strica .facilita l.as regurgitaciones. Hay disminuci6n de l.a 

secreci6n de 4cido clorh!drico y de fEin6menos digestivos. La 

digesti6n de l.as grasas est4 limitada por deficiencia en su -

absorci6n y parece existir tambil!n deficiente secreci6n de --
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arnilasas pancreáticas e intestinal que imposibilita la diges­

ti6n de almidones. Sin embargo, la asimilaciCn de prote!nas,­

sales minerales¡ carbohidratos simples y v.itami~as son norma­

les. 

Deficiencias hematol6g.icas. Las cifras de eritrocitos, 

leucocitos y sobre todo de hemoglobina, pueden encontrarse re 

ducidas. La proporción de hemoglobina fe tal relativamente -

más importante. De aqu! que la anemia del prematuro sea una 

condición muy frecuente. El almacenamiento de Fe, que normal­

mente en el niño· de t~rrnino se realiza en las filtimas semanas 

del embarazo, no ocurre en el prematuro. 

Tendencia a las hemorragias. La fragilidad capilar e!!_ 

ta aumentada por la escasez de tejido elástico, por la poca -

reserva del complejo vitamínico e (ácido ascórbico y citr.ina-. 

bioflavonoides), indispensables para la elaboración del colá­

geno intracelular, y por la coexistencia frecuente de anoxia 

con su efecto deprimente sobre la integridad de las paredes -

capilares. La hipoprotrombinemia habitua·l en el recién nacido 

es mls acentuada y estA situación predis~one con facilidad a 

condiciones hemorrag!paras. La s!ntes.is de v.itam.ina K está 

disminuida por las deficientes condiciones digestivas. Los s!_ 

t.ios m4s frecuentes de hemorrag!a son el cordón umb.ilical, el 

tejido celu1ar subcut4neo, la conjuntiva ocular, el aparato -

d.igest.ivo y los tejidos cerebrales. 
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La hernatopoyesis est4 a1terada por 1a inmadurez de 1a 

m@dula ósea y de 1os· is1otes hernatopoy4ticos· embrionarios del 

h!gado, bazo y reticuloendote1io, que interirienen fu'.1damenta!. 

mente en ella, La hemólisis de los eritrocitos inmaduros es 

mas notable. 

Patrón hidroelectro1!tico. Conviene repetir que exis­

te mayor proporci6n del l!quido extrace1ular, as! como aumen~ 

to del ion cloro, dism.tnuci6n del ion bicarbonato (reserva a!. 

calina), aumento del acido l~ctico circulante y'que la reab--

sorci6n de los t1lbulos renales es imperfecta, por lo que la -

tendencia a caer en acidosis metab6lica es fácilmente expli~~ 

ble. 

Inmadurez neurol6gica. Las respuestas a los est!mulos 

externos son d4biles. Provocan apenas movimientos musculares 

apagados o llanto d4bil. El reflejo de Moro es mucho menos 

marcado. Los reflejos tendinosos son d4biles y lentos. 

Inmadurez inmuno16gica. El prematuro posee una menor 

resistencia contra las infecciones en general; cuando ocurre 

alguna las consecuencias pueden ser muy graves. Los principa-

1es factores responsables de est4 peculiaridad son: 

a) Una transmisión placentaria deficiente de substan 

cias inmunes, 
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b). Formaci6n deficiente de. granulocitos en la m~dula 

6sea, 

c) La poca capacidad de respuestas biol6gicas.en la -

formaci6n de anticuerpos, por la inmadurez del sis 

tema enzimático y de la funci6n hep~tica,.a la de­

ficiente s!ntesis de las globulinas del plasma y a 

la hipoproteinemia relativa. 

Las .·infecciones de v!as respiratorias, las del apara­

to digestivo y'las de la piel se registran con gran frecuen-­

ci'a en los prematuros cuando no se toman toda~ las precaucio­

nes de higiene necesarios en su manejo. El estafilococo pat6-

geno y los otros pi6genos, las bacterias enteropat6genas gram­

negativas, las monilias y los virus, tienen importante papel­

en este aspecto. 

La piel es muy delicada, .la descamaci6n fisiol6gica -

parece acentuarse y los eritemas neonatales se presentan con 

exagerados caracteres. 

Deficiencias en el funcionamiento renal. Los riñones 

del niño prematuro son 6rganos excretores menos eficientes1 

esta observa~i6n est! basada en estudios de la urea sanguf -

nea, la ba~a de reserva alcalina del plasma, la insuficien-­

te eliminaci6n de la urea, las alteraciones en la eliminaci6n 
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de1 sodio y de1 c1oro, as! como _e.n l.a forxnac;i.6n de aJllOn.iaco. 

Estas alteraciones de 1a funci6n renal est4n"en rel.aci6n, 

preferentemente, con la deficiente f.iltrac.i6n gl.omerular (m4s 

que con alguna reducci~n en el fl.ujo de sangre glomer~1ar). -

Intervienen en la patog@nesis.de estas alteraciones l.os tran~ 

tornos del agua, el.ectr~liticos y del. equil.ibrio acidobásico. 

Deficiencias nutricionales y endocrinas •. Es frecuente 

que el. almacenamiento antenatal del calcio, f6sforo y posibl~ 

mente vitamina D este reducido. La rápidez de crecimiento y -

consecuentemente el .aumento de 1as demandas de estos elemen-

tos, necesarios para l.a osteog~nesis, as! como las deficien--

cias en la digesti6n de las grasas y en la absorci6n de vita­

minas liposolubles, tanto corno la ·necesidad de permanecer re-

cluido y alejado de l.a exposici6n a l.os rayos solares por lae 

sos prolongados y, por otra parte, las al.teraciones renales, 

favorecen las posibil.idades de raquit.ismo subcl!nico y quiza 
4 ..... 

otras hipovitaminosis. 

Se ha demostrado que l.a vitamina e es necesaria en -­

los prem~turos para complementar l.a oxidaci6n de los amino4c!, 

dos ai:anátiex>s fenilalanina y tirosina, principalmente cuando 

no reciben leche materna, y tambi~n que el prematuro tiene -­

una absorci6n disminuida de l.a vitamina A y quizá una reduc-­

ci6n del contenido vitam!nico del h!gado. 
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~umero•os estudios han comprobado la insuficiente se-~ 

creci6n de g6nadas, t.anto fol.icul.ina, progesterona, como 

testosterona y de corticoides, especialmente.", des~icorticost~ 

rana y otras hormonas, la que está en relaci6n evidente con 

la notoria adinamia, postraci6n y alteraciones metab6licas 

del prematuro. ]21 

1.2.4 Tratamiento. 

Está basado en la correcci6n de las deficiencias. Av~ 

ces podrá reali~arse en la casa del prematuro, pero en otras 

ocasiones se hará indispensablemente el ·cuidado en med:i.:o 

hospitalario. Se referirán las medidas de tratamiento con 

el mismo orden con que las deficiencias 6rgano-funcional.es 

fueron mencionadas. 

La recuperaci6n somática. 

Solamente puede obtenerse con una alimentaci6n que sa­

. tisfaga o sobrepase los requerimientos energ~ticos y nutri­

cionales del. reci~n nacido. 

Calentamiento. 

12_1 Valenzúela, R. H. op.cit. PP• 211-213. 
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Los defectos de 1a · temDrregu1aci6n .. (hipotermi,as princ,! 

·pa1mente, hiperte1:1ñias,enfriamiento de 1as e~tremidades) d~ 

ben ser corregidas por e1 contro1 de 1a temperatura ambien­

te J cubícu1os o cuartos especia1es como 1os que ex~_sten· en 

1os servicios de prema'turos de 1os hospita1es-y -¡;;aternidades, 

o bien por e1 emp1eo de incubadora. 

Oxigenaci6n. 

Las deficiencias respiratorias y principa1mente 1a e)é"i.!!, 

tencia de cianosis o de complicaciones broncopu1monares, im-

ponen la necesidad de co1ocar a1 prematuro dentro de una cá-

mara de oxigenaci6n. Las cámaras de oxigenaci6n poseen un 

orificio en su techo con e1 objeto de mantener1as abiertas, 

es decir, que permitan 1a salida de1 bi6xido de carbono y 

cierta renovaci6n de1 aire, ya que es bien sabido que e1 ox_! 

geno se deposita en las capas inferiores por ser más pesado 

que e1 aire. 

Es indispensable 1a 1iberaci6n previa de 1as vras resp~ 

ratorias superiores y es conveniente que exista una propor-­

ci~n de co2 al 7% en e1 ambiente respirado por e1 niño, 

puesto que en dicha proporci"n es estimu1ante de1 ce.ntro re.!. 

pira torio. 
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En ciertos casos la oxigenaci6n deberá hacerse direct~ 

mente conectando el tubo conductor de ox~geno a una sonda 

de polietileno o de polivinilo que se introduce a la trá--~ 

quea, previa intubaci6n del neonato. 

son recomendables los cambios de posici6n para evitar 

estasis o complicaciones pulmonares; cuando hay excesivas 

secr8ciones rinofaringeas colocar al niño en posici6n de 

Fowler, en otras ocasiones en la de Trendelemburg o .en dec~ 

hitos laterales o ventral, que _podrán resultar más provech_2 

sos. 

La oxigenaci6n se mantendrá sin límite de tiempo hasta 

que las alteraciones respiratorias desaparezcan. Concentra-­

cienes excesivas de oxígeno en el ambiente terap~utico han 

sido señaladas en la etiopatogenia de la fibroplasia retro­

lental. 

Alimentacidn. 

Ha sido un tema muy debatido y las opiniones de los p~ 

diatras no están aan unificadas. Durante las 6 hs siguientes 

al parto estos niños se mantienen en ayuno. De las 6 a las 

24 hs debe suministr.!lrselea agua, glucosa y electrolitos, 

pues en el~os la deshidrataci6n favorece con más frecuencia 
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la acidosis o la fiebre de sed. Además el agua y la glucosa 

son indispensables para los ajustes metabólicos neonatales. 

De las 24 a l~s 36 hs se les proporciona f6rmula lSctea. 

cuando el reflejo de Moro existe puede adelantarse que 

los reflejos de su acción y de degluci6n tambi~n existen; 

cuando el primero falta, los segundos tambi~n están ausentes 

si el reflejo de deglución existe pero no as! el de succión; 

condición desde luego menos grave, se tendrá que recurrir 

al gotero o al alimentador para depositar cuidadosamente el 

alimento en la cavidad bucal del niño; si ambos reflejos 

faltan se hace necesario el sondeo gástrico. 

La leche materna no puede ni debe rechazarse sistemát.!_ 

camente y la selección del alimento está sujeta en cada ca­

so a las condiciones de tolerancia del niño, la cantidad de 

leche segregada por la madre, el sitio donde se atiende el 

paciente y las condiciones culturales y económicas de las 

personas encargadas del cuidado. 

Transfusiones. 

La anemia casi constante, la hipoproteinemia relativa, 

·la hipoprotrombinemia fisiológica, puede ser tratada con 

eficiencia por medio de transfusiones. La oligocitemia por 
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hipohematopoyesis de inmadurez y la hipocromia por falta de 

las reservas férricas, pueden ser corregidaá con transfusi~ 

nes de sangre total de preferencia fresca., 

Plasma y Gammaglobulina. 

Podrán estar indicados en algunos casos para corregir 

las deficiencias inmunol6gicas características del prematu­

ro. 

Vitaminas y minerales. 

Si en la mayor!a de los recién nacidos normales puede 

emplearse la vitamina K hidrosoluble (I-2 ~g. de hidromena­

diona -IMr en las horas siguientes al parto, en el prematuro 

es indispensable tener en cuenta esta atil medida profilác­

tica para corregir la hipoprotrombinemia y las tendencias a 

las hemorragias. El citrato de hierro está indicado también 

sistemáticamente para corregir los defectos del metabolismo 

de la hemoglobina, vitamina A y D especialmente en la forma 

de dispersi6n hidrosoluble, perfectamente asimilable y tol~ 

rada por el recién nacido, deberán ser proporcionadas al 

mismo tiempo por el complejo e y el complejo a. 
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Manejo de1 prematuro. 

La supervivencia y la reducci6n de complicaciones y s~ 

cuelas de los prematuros con menos .de l,500,9r., s6lo se 1_2 

gra en los servicios especializados en su atenci6n, mismos 

que deben reunir satisfactorias condiciones en la distribu­

ci6n de incubadoras, cunas e .instalaciones, equipos e ins-­

trumental, personal de enfermeras y m~dicos con ~plia pre­

paraci6n en todos los turnos de trabajo, aparato de rayos X 

dentro del sex-Vicio, uso de microt~cnicas en.estudios hema­

tol6gicos, disponibilidad de incubadoras port4tiles y de ª!!! 

bulancias para su oportuno traslado, supervisi6~ estrecha 

despu~s de ser dados de alta y una permanente campaña de 

educaci6n higi~nica prenatal. 

Estudios recientes han demostrado el mejor desarrollo 

y evoluci6n de los prematuros que reciben apropiados est!m~ 

los neuro-afectivos, tales cono las sesiones de "llanto pr2 

vocado", el arrullo y las caricias de su superficie cut4nea, 

durante algunos lapsos del d!a. ~/ 

36/ 

1.2.5 Complicaciones. 

S!ndrome de insuficiencia respiratoria idiop4tica neo­

natal. 

Ibidem 214-217. 
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Manejo de1 prematuro. 

La supervivencia y ia reducci6n de comp1icaciones Y s~ 

cue1as de 1os prematuros con menos de 1,500 .~r., s61o se 12 

gra en ios servicios especia1izados en su atenci6n, mismos 

que deben reunir satisfactorias condiciones en 1a distribu­

ci6n de incubadoras, cunas e ~nsta1aciones, ~quipos e ins-­

trumenta1, ~ersona1 de enfermeras y médicos con ~p1ia pre­

paraci6n en todos 1os turnos de trabajo, aparato de rayos X 

dentro de1 servicio, uso de microtécnicas en estudios hema­

to16gicos, disponibi1idad de incubadoras port4ti1es y de a~ 

bu1ancias para su oportuno tras1ado, supervisi6n estrecha 

después de ser dados de a1ta y una permanente campaña de 

educaci6n higiénica prenata1. 

Estudios recientes han demostrado e1 mejor desarro11o 

y evo1uc{6n de 1os prematuros que reciben apr.opiados est!m.!!_ 

1os neuro-afectivos, ta1es cono ias sesiones de "11anto pr2 

vocado", e1 arru11o y 1as caricias de su superficie cut4nea, 

durante a1gunos 1apsos de1 d!a. ~/ 

36/ 

1.2.5 Comp1icaciones. 

S!ndrome de insuficiencia respiratoria idiop4tica neo­

natai. 

Ibídem 214-217. 
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Etiolog!a y fisiopatolog!a. 

El s!ndrome de insuficiencia respiratoria _idiop4tica o 

enfermedad por membrana hialina también se conoce como. •de-

ficiencia de sustancia tensoactiva" o "atelectasia neonatal 

progresiva". Es una de las condiciones pato16gicas respira­

torias que con frecuencia 
1
s61o se catalogan como s!ndrome 

de dificultad respiratoria neonatal. 37/ 

Es más frecuente en casos de prematurez, nacimiento 

por cesárea, o en hijos de madres diabéticas. 

Es el resultado de una atelectasia progresiva de los 

alve61os pulmonares inmaduros, que no pued~n mantenerse ex-

pandidos debido a la gran tensi6n superficial que persiste 

en la interfase aire-l!quido durante las primeras respira-­

cienes. Se debe a que al cambiar el pulm6n del medio ambie!!_ 

te intrauterino al extrauterino, e1 1!quido que est4 en 1os 

alve61os en periodos de reabsorci6n, impide 1a expansi6n c_Q. 

rr~cta de los mismos por la tensi6n superficial, debido a 

lo cual solamente pueden tener sus primeras inspiraciones 

con presiones elevadas, que llegan.a alcanzar hasta 40 y 60 

cm. de agua. 

37/ Ibidem. 
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La sustancia tensoactiva pulmonar (~urfactante) es e1 

~actor que e1 ·pul.m6n normal permite .. IÍlaritener. expandidos 100 

sacos alveolares, dejando un "colchón• de aire residua1 

constante durante la espiraci6n , 1a cua1 evita que .-los al­

ve6los se colapsen durante los movimientos respiratorios. 

El surfactante es un complejo de fosfo1ípid9s activos, 

secretada hacia el alve6lo por 1os neumocitos tipo II, que 

forman parte de la pared alveolar. El componente más impor-

tante de la sustancia tensoactiva es la lecitina (L), que 

se sintetiza en el pulm6n por uos vías: 

Vía I. A partir de la metiltransferasa cuya p~oducci6n 

se inicia de las 22 a las 24 semanas de edad 

gestacional. 

Vía II. Debida a 1a fosfocolintransferase que uti1iza 

el glicerol y. cuya maduración se alcanza a 1as 

_35 semanas de gestación. Esta vía es 1a de ma­

yor importancia en la síntesis de 1a lecitina. 

Otro fosfo1ípido pulmonar activo es la esfingomie1ina 

(S), que predomina hasta las 30 semanas de edad gestacional; 

a partir de· ese momento disminuye su producci&i y aumenta la_ 

síntesis de lecitina. 
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La principal causa de la d~ficiencia de sustancia ten­

soactiva pulmonar, es la inmadurez de los sistemas enzimat.!_ 

cos para sintetizarla; pero tambi~n la hipoxia y el acido-­

sis, que provocan hipoperfusi6n pulmonar y daño alveolar i!!! 

portante, impiden una·adecuada s!ntesis de lecitina por los 

neomocitos tipo IIi no solamente en la etapa intrauterina, 

sino tambi~n durante los ajustes respiratorios posnatales. 

As! resulta imposible para el neonato mantener +a expansi6n 

alveolar, lo que tra~ como consecuencia el colapso alveolar 

o microatelectasia. Si el problema persiste, se producen 

trasudados de fibrina, edema intersticial y presencia de 

prote!nas plasmaticas, con la formaci6n de una capa eosino­

f!lica que recubre los alve6los y que es conocida como "me!!! 

brana hialina". Consecuentemente se producen dos c!~culos 

viciosos, uno metab6lico con hipoxemia y acidemia reconoci­

bles por un p02 disrninu!do y por un pH bajo y otro respir_!! 

torio, con hipoventilaci6n e hipercapnia manifestadas por 

un peo2 elevado. ~/ 

Manifestaciones. 

El cuadro cl!nico del s1ndrome de insuficiencia respi­

ratoria idiopatica se caracteriza por ser progresiva, ini-­

ciarse al nacimiento e incrementarse sobre todo en las pr.!_ 

38/ To;r.roella, J. M. op.cit. pp.188-139. 
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meras 3 a 6 horas de vida. 

La insuficiencia respiratoria se va1ora por e1 proced.!_ 

miento de Si1verman y Andersen. Los datos obtenidos _.permi-;­

ten reconocer e1 estado de1 pu1m6n con ma1a expansi1idad y 

distensibi1idad, caracter!stico de1 SIRI. También se agrega 

1a hipoxemia, manifestada por cianosis centra1, o por pa1i­

dez genera1izada (hipoxemia enmascarada por 1a afinidad q\ie 

tiene 1a hemog1obina feta1 por e1 ox!geno) • 

En 1a p1aca radiográfica, se manifiesta por una imagen 

opaca, reticu1ar, finamente granu1osa y genera1izada, ref1~ 

jo de1 estado que guarda e1 par~nqUima pu1monar no aereado, 

imagen qUe tiene como fondo e1 dibujo de1 árbo1 bronquia1 

s! aereado (broncograma a~reo). Estos y otros datos radio16 

gicos de hipoaereaci6n, como 1a caja torl1cica p.equeña, 1os 

espacios intercosta1es estrechos, 1a e1evaci6n o e1 ~co 

descenso.de1 diafragma, son acompañantes de 1os anteriore•. 

~/ 

39/ 

Métodos de diagn6stico. 

a) Va1oraci6n de Silverman-Andersen. 

b) Radiograf!as de t6rax AP y 1atera1. 

e) Gasometrlas arteriales. 

Ib.idem. pp.190. 



Tratamiento. 

l. Estabilizacidn pulmonar. 

Mediante la disteneión alveolar continua, que pue~e 

ser lograda por doa sistemas: 

54. 

a) CPAP. Presión positiva continua de las vias a~reas. 

b) IiN + PEEP. Ventilación intermitente obligada tnas 

presi6n positiva al final de la expiraci6n. 

2. Estabilizaci6n cardiovaspular. Manejo del shock. 

El manejo de estabilizaci6n cardiovascular en la etapa. 

neonatal implica la vigilancia de los cambios hemodin.\hnicos 

que ocurren en las primeras horas de la vida. El manejo del 

estado. de shock neonatal debe ser integral para lograr una 

perfusión tisular efectiva. 

3. Estabilización metabólica. 

a) corrección del estado 4cido-base. La estabilización 

met.e.bólica debe ir di~igida b4sicamente a la correción del 

desequilibrio 4cido•base~ que en la gran mayoria de las ve­

ces corresponde a 4cidos metabólicos y respiratoria. Para 

la acidosis respiratoria se necesita hiperventilar al pa--­

ciente. La.presencia de acidosis metabólica debe corregirse 

con la administración de bicarbonato. 
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si se administra r4pidamen~e e1 bi~arbonato 4e sodio, 

que es una so1uci6n hipert6nica, co~ e1 incremento e·n e1 

pco2 puede producirse aumento de 1a presi6n intravascu1ar 

y ruptura de 1os vasos cerebra1es causando una hamo~-ragia 

intracraneana. 

b) Ambiente térmico neutro. Manejo en incubadora. 

4. Protecci6n especifica. 

a) Aislamiento protector. El paciente necesita cuidado 

de asepsia en su manejo, esto implica aseo cuidadoso de 1as 

manos del personal que lo maneja, as! corno la limpieza y e~ 

teril.izaci6n del equipo o material que se utilice. 

b) Antibioticoterapia. Si hay sospecha de infecci6n 

agregada. 

c) Nutrici6n. El consumo energético exagerado que hay 

en el SIRI ha 11evado a idear formas de nutrici6n hipercal~ 

rica por 1os siguientes métodos. 

lo. Alirnentaci6n nasog4strica cori leche materna. 

a) Proporciona calostro que protege la mucosa in-­

testinal contra gérmenes pat6genos. 

b) La relaci6n 3:2 lactoa1bdmina-caae1na, hace que 



56. 

tenga mayor cantidad de ciste!na y poca concen­

traci6n de fenilalamina y tirosina que dañan el 

S.N.C. del prematuro. 

20. Alimentaci6n naso-yeyunal con f6rmula hipercal6rica. 

a) Riesgo de una enteritis necrosante por la hiper­

osrnolaridad de la f6rrnula. 

3o. Alimentaci6n parenteral total con catéter central·. 

a) Complejidad en su manejo. 

b) Riesgo de septicemia 

4o. Alimentaci6n periférica. 

a) Con aminoácidos hidrolisados (!'Amigan") o cris­

talizados ("Frearnine"). 

b) Con l!pidos derivados de soya (Intralipid) • 

So. Combinaci6n de varios métodos. 

Las complicaciones que es necesario evitar en los ca-­

sos de alimentaci6n parenteral son: 

l. Mecánicas. 

a) Extravasaci6n de l!quido. 

b) Trombosis y flebitis qu!micas. 

c) Problemas con el goteo. 
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d) Dermatitis p~r contacto por la tel.a adhesiva. 

2. Infecciones. 

a) Fl.ebitis. infecciosa l.ocal.. 

b) Septicemia °(microorganismos oportunistas) • 

3·. Metab6l.icas. 

a) Hipergl.icemia (por usar sol.uciones,hipergl.ic~mi-

cas). 

b) Hipogl.icemia (al. suspenderse accidental.mente l.a 

venocl.isis) • 

c) Hiperamonemia (comdn en el. Freamine que contiene 

aminoác~dos cristal.izados y densos frecuentemen-

te con l.os aminoácidos hidrol.izados) • 

d) Azotemia. (hiperprote!nemia). 

e) Deficiencia de ácidos grasos esencial.es. 40/ 

Hiperbil.irrubinemia mul.tifactorial.. 

Etiol.og!a y Fisiopatol.og!a. 

La mayor!a de l.os prematuros enfermos sufren cierto 

grado de hiperbilirrubinemia que requiere cuando menos foto­

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

40/ Ibidem pp.193-206. 
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maduro para ·soportar la ictericia, sino que con frecuencia 

tiene más sangre para ser metabolizada. Adémás la movili-­

dad intestinal puede estar disminu!da, de tal forma que la' 

bilirrubina excretada en la bilis __ l\Q _se elimina rápidamente, 

despu~s de la.acción enzimática en el intestino, la bilirr~ 

bina puede reabsorberse para iniciar nuevarnente el ciclo en 

el organismo del pequeño. 41/ 

La ictericia es una pe las manifestaciones cl1nicas 

que se presentan con mayor f_::ecuencia en el recién nacido y 

habitualmente es el resultado de la acurnulación de bilirru­

bina no conjugada en el suero y en los tejidos·. 

Aproximadamente 50% de los niños reci~n nacidos a térra~ 

no y 80% de los prematuros, presentan ictericia en mayor o 

menor grado. 

Ictericia es la coloración arnarillenta_de la piel y co~ 

juntivas causadas por la fijación de la bilirrubina al tej~ 

do graso subcutáneo. 

La ictericia se produce por elevación de• la bilirrubina 

sérica (indirecta) que se forma por degradaci6n de la herno-

41/ Waechter-~lake. op.cit. pp. 193-199. 
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globina de los eritrocitos (85%). y por qtras fuentes como 

la mioglobina y las enzimas triptofanopirrolas.as, citocro-

rnos y catalasas (15%). 

La bilirrubina es ani6n orgánico liposoluble, que per­

tenece al grupo de las cromoprote!nas, las cuales partici--

pan en forma importante en los procesos respiratprios y de 

captaci6n de energ!a; están integradas por un grupo prest~ 

tico, constitu!do por un grupo porfir!nico unido a un metal, 

que en el caso de ser el hierro, les da el nombre de hierro-

porfirio-prote!nas, de las cuales la hemoglobina es la más 

importante. 42/ 

l-letabolisrno de la bilirrubina. 

S!ntesis de la bilirrubina. 

La producci6n normal de la bilirrubina es de 8.s ± 2.3 

mg/k/d!a más del dol..ol1e de la del adulto. 

Puesto que la bilirrubina proviene de _la degradaci6n 

del heme y ésta es un componente ~sencial en los sistemas 

de transporte de electrones dependientes de ox!geno de las 

mitocondrias y nicrosomas, cualquier c~lula viva es una 

42/"Torroella, J. M. op.cit. pp. 234. 
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fuente potencial de bilirrubina. Las fuentes principales 

de bilirrubina no eritrac1tica so~ de hemes y porfirinas no 

usadas durante la s1ntesis de la hemoglobina, degradaci6n 

de la hemoglobina intrac~rpuscular durante la maduraci6n 

del eritrocito en la médula 6sea, destrucci6n de eritrocito• 

recién formados en la médula 6sea, s1ntesis directa de pig-

mentos biliares a partir de porfirinas sin degradaci6n del 

anillo profirínico y, finalmente reutilizaci6n del heme pr~ 

teíco no hemoglob1nico. 

La degradaci6n de la hemoglobina en bilirrubina tiene 

lugar en el sistema reticuloendotelial. 

Aunque el mecanismo exacto c1e la conversi6n de la hemo-

globina no se conoce bien, si se sabe que la fracciOn heme 

es oxigenada por la catalizaci6n de la enzima ~icrosomal 

heme-oxigenasa que se encuentra en el h1gado, cerebro, ri-­

ñOn, bazo y pulmones, abriendo el anillo para formar bili-­

verdina. Esta Qltima sustancia es reducida a bilirrubina por 

medio de la NADPH-re~~ctasa dependiente de biliverdina. El 

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

Transporte de la bilirrubina. 

43/ Salas, Max. S!ndrornes Pediátricos. p. 333. 
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La bilirrubina indirecta es .insoluble en aqua en un.pH 

menor de 7.8 por lo que no puede excretarse par el riñ6n. 

su transporte del.sistema reticuloendotelial a la celdilla 

hepática lo hace por medio de su uni6n con la albtlm+na. Es 

liposoluble y su uni6n a albdmina aumenta s~ solubilidad en 

el plasma. Cuando la concentraci6n de bilirrubina excede a 

las cifras de 20 a 30 mg/ciento, pequeñas cantidades de gl2 

bulina plamáticao alfa, alfa
2

y beta pueden combinarse con 

ella. El pH bajo interfiere la unión albúrnina-bilirrubina. 

El inter~s clínico de la unión de la bilirrubina a la 

albúmina es la posibilidad de evitar el Kernicte_rus, el 

cual se produce cuando la bilirrubina no conjugada pasa al 

lí_quido cefalorraquídeo y las neuronas de los nticleos basa­

les, hipocampo, cerebelo y bulbo, elementos celulares donde 

produce necrosis neuronal, probablemente al interferir en 

la respiraci6n celular •. Las concentraciones elevadas de 

bilirrubina conjugada no se han asociado con Kernicterus, 

porque es poco soluble en l!pidqs. 44/ 

Captaci6n hepática de la bilirrubina. 

El h!gado tiene afinidad selectiva para la remoci6n de 

la bilirrubina no conjugada del plasma. El r.iecanismo exacto 

44/ Salas, Max. op. cit. PP•.339~340. 
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es desnocido. Recientemente se han aislado dos prote!nas 

intracelulares llamadas Y y Z que actaan co~o aceptares de 

aniones orgánicos siendo responsables de la localizaci6n 

subcelular de la bilirrubina dentro del hepatocito: Una vez 

unida la bilirrubina a las prote!nas Y y Z, es transportada 

al ret!culo endoplásmico para su conjugaci6n, por un meca--

nismo a~n desconocido; posiblemente se una a la glucoronil-

transferasa microsomal. 45/ 

Conjugaci6n de la bilirrubina. 

El h!gado contiene una enzima llamada glucoroniltrans­

ferasa o transglucuronilasa urid!n difosfato del ácido glucB_ 

r6nico, que actaa como catalizador del paso del ácido glucu­

r6nico a partir del ácido glucur6nico urid!n difosfato a va­

rios recept01:es fen6licos, carbox!licos y amines. El produc­

to final es bilirrubina glucur6nida, la cual posiblemente no 

sea un sólo pigmento, sino una colecci6n heter6gena de com--

puestos. 46/ 

~ Excreci6n de la 17.i.lirrubina conjugada ·a la bilis. 

La bilirrubina directa se excreta a los canal!culos bi-

1iares a trav~s de un mecanismo de transporte activo enzimá-

!§_/ Ibídem.' 
46/ Zbidem· 
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tico.· En el intestino, la bilirrubina directa es hidroliza-

da hacia la forma no conjugada por medio de·la actividad de 

la beta-glucuronidasa y es absorbida. del instestino como 

tal. Esta circulaci6n enterohepática puede contribuir a la 

hiperbilirrubinernia no conjugada del recién nacido. ~~ 

Clasificaci6n: 

A. Del periodo neonatal temprano (la. semana) • 
l. Fisiol6gica. 

2. Por prematurez 

3. Por medicamentos. 

4. Enfermedad hemolítica del recién nácido. 

a) 'Isoinmu'nizaci6n materno-fetal por ABO, Rh u 

otro sistema .. 

b) Defectos enzimáticos hereditarios del eritro-

cito. 

· c) Anormalidades dsla morfología del eritrocito. 

d) Medicamentos y toxinas. 

S. Infecciones. 

a) Bacteri~nas (sepsis neonatal, lGes congénita, 

etc.) 

b) Virales (enfermedad de incluci6n citomégalica, 

rubeola, herpes simple, etc.). 

47/ Ibidem; p. 340. 
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c) Protozoarios (~oxoplaa~sia). 

6·. Hemorragias ocul.tas (hematomas.! equimOsis, o de 

cavidades). 

7. Padecimientos rnetab6l.icos. 

a) Galactosemia. 

b) S!ndrome de Crigler-Najjar. 

e) Por leche materna. 

d) Hiperbilirrubinemia neonatal familiar transi­

toria. 

B. Del. per!odo neonatal. tard!o (2a. a 4a. semana) 

l.. Hepatitis ne~natal.. 

2. Obstrucci6n anat6mica de v!as bil.iares. 

a) Atresia cong~nita de v!as biliares intra y 

extrahep4ticas. 

b) Quistes del. col~doco o seudoquistes •. 

c) Mucoviscidosis 

d) Hipertrofia cong~nita del p!l.oro. 

e) Neopl.asias o hiperpl.asia de ganglios peripo~ 

tal.es. 

3. S!ndrome de bilis espesa. 

a) Secundario a eritroblastosis fetal. 

b) Secundario a anemia hemol!tica adquirida. 

c) Secundario a.hepatitis neonatal.. 



4. Cirrosis hep4tica neonatal. 

5. cretinismo. 

'6. vari.as. 

a) Enfermedad de Gilbert. 

b) S!ndrome de Dubin-Johnson. 

c) S!ndrome de Rotor-Schiff. !.!!,/ 

Manifestaciones. 

Ictericia en piel y mucosas. 
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La ictericia que aparece en las primeras 24 hs. debe 

pensarse como primera posibilidad en isoinmunizaci6n materno 

fetal o bien en infecci6n: 

La ictericia que aparece del segundo al tercer d!a, pr2 

bablemente sea fisiol6gica, a menos que el niño est~ enfer­

mo, tenga hepatdÍ:Jplenomegalia o hemorragias cut4neas, en e~ 

yo caso el diagn6stico m4s probable es de infecci6n. 

Cuando la ictericia aparece a partir del cuarto d!a, 

lo m4s factible es que se trate de infecci6n o anorcalidades 

enzim4ti.cas en la morfolog!a de los eritrocitos. Si la icte­

ricia. se relaciona con la administraci6n de leche y adem4s 

,i!!/ Xbidem, p. 341. 
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se acompaña de diarrea o v6mito, debe pensarse en ga1actos~ 

mia. 

La ictericia que persiste m4s tiempo de lo usua1 de 1a 

fisiológica puede ser hemol!t~ca, funciona1 y obstructiva. 

El aumento persistente de bilirrubina indirecta sin datos 

de hem61isis, debe hacer pensar en la posibilidad de hiper-

bilirrubinemia no conjugada no hemol!tica fa~iliar. 49/ 

Hepato~plenomegalia, es más frecuente en la eritrobla~ 

tesis fetal y en las infecciones intrauterinas. 

Manifestaciones hemorrágicas, las más frecuentes son 

las equimosis y las petequias. 50/ 

Diagn6stico. 

Exámenes de laboratorio, son necesarios en todo recién 

nacido con ictericia de causa no determinada. 

a) Bilirrubina total y fracciones. 

b) Biometr!a her.tática con plaquetas, los mlls .inportante es 

la helroglobina y el hematocrito porque indica el g·rado 

49/ Ibídem, p. 351. 
2!}_/ Ibidem, p. 356. 
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de hemo1isis. 

c) La prueba de Coornbs directa indica 1a presencia de 

anticuerpos unidos a1 eritrocito y, ·puede ser posit:!_ 

va o negativa. La: prueba de Coanbs indirecta iJ~dica 

1a presencia de anticuerpos. en suero no unidos-a 

eritrocitos. 

d) Sistemas sanguíneos ABO y Rh cornp1etos en e1 niño y 

en la madre. 

e) Frotis de sangre periférica, señala la presencia de 

eritroblastos y da el diagn6stico en 1a detecci6n 

de l.as anormalidades estructura1es del eritrocito. 

f) Glucosa sanguínea para detectar 1a posibilidad de 

hipoglicernia. 

g) Electro1itos s~ricos, ·sobre todo potasio y bicarbo­

nato, as! corno pH. Buscar acidosis. 

h) Prote!nas tota1es y fracciones, importa 1a fracci6n 

de a1bQrnina. 51/ 

Tratamiento. 

El objetivo de1 tratamientó es reducir la c~ntidad de 

.2.!,/ Ibídem, p. 357. 
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bilirrubina no conjugada para eyitar el riesgo de kernicte­

r:us. 

Medidas generales como el control de los signos vita-­

.les, corregir y conservar el -estado de hidrataci6n. 

Exanguin~transfusi6n, 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 ox!geno a los tejidos, disminuyendo 

la acidosis. ·1" . los productos de la hemóJ.isis,y 

finalmente administrar albt1mina mejorando en esta forma 

la uni6n albt1mina-bilirrubina y disminuye· . 

indirecta. 

la biJ.irrubina 

Fototerapia, es efectiva al reducir los niveles de bi­

lirrubina indirecta en suero. Su mecanismo de acci~n es de­

gradar la bilirrubina en productos m4s simples. Otro meca-­

nismo es el paso directo de bili"rrubina indirecra·a la bilis 

sin conjugarse, tal vez afectando la permeabilidad del hepa­

tocito a la difusi6n pasiva del pigmento. 52/ 

Neumatosis intestinal. 

~/ Ibidem, pp. 358~366. 
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Es la presencia del aire en la pared intestinal en foE 

ma de ves!culas en la submucosa y/o subserosa y que pueda 

extenderse hasta el mesenterio. Frecuentemente se asocia a 

bronconeumon!a y/o septicemia. 

Existen varias teor!as para explicar la etiopatogenia 

de esta cornplicaci6n. 

a) Teor!a mecánica: que la atribuye a infiltraci6n de 

gas en la pared del intestino cuando hay acamulo de 

~ste. 

b) Teor!a qu!mica o metab6lica: sobreproducci6n de gas 

por fermentaci6n de carbohidratos, ~o que facilita 

el paso de gas a la pared intestinal. 

c) Teor!a respiratoria: ~sta se ha correlacionado con 

hipoxemia por patolog!a pulmonar ·importante. 

d) Teor!a infecciosa: en un principio se atribuy6 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

matos!s intestinal. 



70. 

e) Teor!a neoplgsica: células neop1~sicas productoras 

de gas. 

f) En la actualidad podemos decir que la neumatosis es 

el resultado de una serie de factores predisponen-­

tes como son: el peso subnormal al nacimiento, la 

desnutrici6n, la edad (primeros meses d~ 'la vida) , 

sobrecrecimiento bacteriano en intestino, intolera~ 

cia a carbohidratos, ileo paral!tico, isquemia in~­

testinal, hipoxia aguda, etc. 53/ 

Manifestaciones. 

El cuadro cl!nico se manifiesta en casi todos los ca-­

sos por distensi6n abdominal d~ magnitud variable (eventua!_ 

mente puede no observarse distensi6n abdominal en un princl:, 

·pio). Hay disminución o ausencia de peristaltismo intesti-­

nal dependiendo de la magnitud del íleo paral!tico concomi­

tant·e, v6mitos, sangre microsc6pica ( en labstix) o macros­

c6pica en heces. El abdomen no es doloroso, la presencia de 

dolor abdominal o resistencia muscular sugiere la existen~­

cia .de patolog!a peritoneal. 2,!/ 

53/ Valenzuela, R. H. op.cit. p. 291. 
54/ Jasso Gutiérrez, L. Manual de Procedimientos Cl!nicos 

en Pediatr!a. pp. 365-366. 

·------
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M~todos de diagn6stico. 

El diagnóstico se establece correlacionando el cuadro 

cl!nico con la imagen radiológica de abdomen. En otras· oca­

siones es un hallazgo quirdrgico o de autopsia. Las im~ge-­

nes radiol6gicas caracter!sticas son imágenes en doble con­

torno (anillo) y acolchonado (panal 'de abeja) y de ileo pa­

ralitico'' de magnitud variable. 

Tratamiento. 

Es conservador y está dirigido a: 

l. El manejo de la distensi6n abdominal con ayuno, son 

da nasogástrica, posici6n de semi~owler, succi6n 

gástrica. 

2. Correcci6n del desequilibrio hidroelectrol!tico y 

aporte de nutrientes: hidrataci6n parenteral, ali-­

mentaci6n parenteral. 

3. Tratamiento de la infecci6n y detección de focos in 

fecciosos en especial a nivel pulmonar. Antibi6ti-­

cos contra bacterias gram-negativas y cuando es ne-,, 
ces~rio contra gram-positivas. 
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4. Medidas generales y manejo de padecimientos conco­

mitantes. 

5. El tratamiento quirargico s6lo tendra indicaci6n 

cuando existen compli'caciones abdominales que lo 

ameriten: peritonitis, infarto o perforaci6n intes­

tinal. 

6. Una vez cuando la neumatosis intestinal, la reali-­

mentaci6n deber~ itkiarse con sustitutos de leche: 

harina de soya· (protea) f6rroula especial, dieta el~ 

mental. 55/ 

Sepsis neonatal. 

Etiolog!a y fisiopatolog!a. 

Es una infecci6n bacteriana generalizada, que pueda 

acompañarse de bacteremia o endotoxemia, sin q\ie exista ne­

cesariamente un foco.infeccioso aparente. Produce graves a,! 

teraciones cl!nicas. 

El diagn6stico de "sepsis" (confirmada) requiere que 

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

El diagn6stico de "probable sepsis" se d.ebe basar en el 

an4lisi's de los factores predisponerites, d~· los datos cl!n.!_ 

cos y de los hallazgos del laboratorio. 56/ 

Factores predisponentes para una probaole sepsis: 

a) Tiempo de ruptura de las membranas mayor de 24 hs. 

b) Amnioitis, l!quido amni6tico fétido; manipulaci6n ob~ 

tétrica excesiva. 

c) Infecci6n materna: madre febril, con s!ntomas respir~ 

torios, con s!ntomas intestinales. 

d) Neonato con lesiones visibles: onfal~tis, piodermitis. 

e) Exposici6n a contaminantes: equipo de reanimaci6n co~ 

taminado, manos contaminadas del reanimador, catéte--

res y c4nulas colocadas durante tiempo prolongado. 

f) Prematurez. 57/ 

Manifestaciones. 

Datos cl.!.nicos de una probable sepsis. 

56/ Torroe~a, J. M. op.cit. p. 217. 

22.I Ibídem. 
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1. Signos genera1es: 

a) "no se ve bien" 

b) "no quiere comer bien" 

c) "no hace mucho caso a 1os est!mu1os de1 medio" 

2 •. Signos gastrointestina1es: 

a) Diarrea-v6mito. 

b) Distensi6n abdomina1 (enterocolitis necrosante agr~ 
gada) • 

3. Signos respiratorios: 

a) Crisis de cianosis. 

b) Crisis de apnea. 

c) Insuficiencia respiratoria. 

4. Signos neuro16gicos. 

a) Irritabilidad~ 

b) Letargia. 

e) Crisis convulsiva. 

s. Signos de 1a pie1. 
a) Palidez. 

b) Pie1 marm6rea. 
e) Petequias. 

d) Ictericia. 

'. :•. 
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e) Coloración grisásea. 

6. Otros. 

a) Fiebre (rara) 

b) Hipotermia (coman) . 58/ 

M~todos de diagnóstico. 

De ayuda inmediata: 

a) Fórmula blanca, leucocitosis de más de 30 000 (rara) 
1 

Leucocitosis de menos de 4 000 (comdn) . 

bl Hemoglobina y hematocrito, anemia (hemolisis por las 

toxinas). 

c>. Plaquetas, plaquetopenia de menos de 80,000. 

d) Punción lumbar; frotis de liquido cefalorraqu1deo con 

bacterias. 

e) Examen de orina, leucocitosis y bacteriuria. 

f) Radiograf1a de~tdrax, infiltrados neumónicos. 

g) Frotis de jugo gástrico, leucocitos y bacterias abun­

dantes. 

58/ :tbidem, pp·. 217-218. 
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h) Otras pruebas, frotis sangu!neo directo y co~~entrado 

para buscar bacterias. Microm~todo para· medir sedimeE_ 

taci6n g1obu1ar, Prote!na "C" reactiva. 

De ayuda posterior: · 

a) Inmunog1obulina M. 

b) Anticuerpos espec!ficos. 59/ 

Tratamiento. 

Terap~utica antimicrobiana combinada. 

Terapia sintomática y medidas genera1es. 

Aislamiento, manejo con t~cnicas de infecto-contagioso. 

Asiste~ia de cuidados intensivos. 

Monotorizaci6n e1ectr6nica, registro estricto de 1os 

signos vita1es. 

Mantener1o en un ambiente t~rmico neutro. 

oxigenoterapia. 

Ayuno, instalarle venoc1isis para mantener un equi1ibrio. 

59/ Ibidem. 
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electrolitico, cal6rico y ácido-base. normal. 

Manejo especifico de los focos infe~ciosos con antibi~ 

tices. GO/ 

l.3 Historia Natural de la Prematurez Neonatal. 

Periodo prepatogénico. 

Huesped: Producto de la gestaci6n. 

Agentes: Biol6gicos. 

a) Désnutrici6n de la madre. 

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

e) Multiparidad. 

d) Intervalo entre los embarazos menos de 2 o más 

de 8 años. 

e) Enfermedades maternas. 

f) Toxemia del embarazo. 

g) Hemorragia genital. 

h) Anomalias genitales. 

i) Marformaciones congénitas del producto. 

j) Alteraciones cromos6micas del producto. 

k) Disfunci6n de la unidad fetoplacentaria. 

Fiaicos. 

e) Ruptura prematura de las membranas. 

!.!V ~ahilu y Avray. Asist:enc:ia del Recüm Nacido de Alto Riesgo. p.349. 



b) Traumatismo genital. 

e) Clima y altitud. 

Psicol6qicos. 

a) Traumas psiquicos. 

Químicos. 

a) Medicamentos. 

b)· sustancias. 

c) Toxinas. 

Medio ambiente. 

a) Ausencia de atenci6n prenatal adecuada. 
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b) Falta de orientaci6n sobre la higiene del embarazo. 

c) Miseria, trabajo excesivo, ilegitimidad, etc • 

. di, Bajo nivel educacional de la madre. 

Prevenci6n primaria. 

Promoci6n de la salud. 

a) Control prenatal para la embarazada normal. 

b) Dieta adecuada. 

c) Ejercicio. 

d) Reposo. 

e) Sueño 

f) Eliminaci6n. 

g) Higiene mental. 
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h) Relaciones sexuales. 

i) Higiene del embarazo. 

j) Orientaci6n sobre manifestaciones de a1arma durante 

el embarazo. 

k) Planificaci6n familiar. 

Protecci6n espec1fica. 

a) Limitar o suprimir el ejercicio. 

b) Limitar o evitar las relaciones sexuales. 

c) Favo.recer un ambiente tranquilo. 

d) Dieta ~specífica. 

e)Protecci6n contra los riesgos ambienta1es. 

f) Estudio genético. 

g) Detectar manifestaciones de parto ~rematuro. 

h) Evitar la automedicaci6n y el uso de sustancias 

t6xicas. 

i) Tratamiento de la enfermedad materna. 

j) Cerclaje. 

Per1odo patogénico. 

Est1mulo desencadenante. 

Cambios anat6micos y bioqu!micos. Factores desencade--

nantes de .la contractilidad uterina para la expulsi6n del 
, ,: 

prodÜcto aptes del término de gestaci6n. 

• 
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Patogénesis temprana. Silverman me~or de 38/~. Apgar 8. 

Somatometr!a. Caracter!sticas cl!nicas del prematuro. 

Enfermedad discernible .tempranamente. 

Fragilidad respiratoria, labilidad térmica, deficien-­

cias digestivas, deficiencia hernatol6gica, tendencia a la 

hemorragia, desequilibrio hidroel~ctrol!tico, infuadurez neu-

rol6gica, deficiencia del funcionamiento renal, deficiencia 

nutricional y endrocrina e inmadurez org~nica generalizada. 

Enfermedad avanzada. 

Insuficiencia respiratoria, hipotermia, hipertemia, 

broncoaspiraci6n, desnutrici6n, anemia; hemorragia, ausen-

cía de reflejos, infecciones, septicemia, intolerancia al 

.·alimento oral·, hiperbilirrubinemia, · hipoglicemia, hipergli-

cernía, apneas, cianosis, etc. 

convalescencia. 

Recuperación somática, funcionamiento normal del sist~ 

ma teJ:JOOrregulador, recuperaci6n de las deficiencias de apa­

ratos y sistemas, terapia afectiva, alimentaci6n adecuada a 

su evoluci6n, transfusiones, .etc. 

Muerte i~capacidad y/o recuperaci6n. 
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Muerte. Secuelas f1sicas, secuelas ps1quicas, secuelas 

biológicas y/o curación total. 

Prevención secundaria. 

Diagnóstico y tratamiento oportuno. 

Examen pediátrico del prematuro mediante la valoración 

de Apgar, Silverman, somatometria y caracteristicas fisiop!!. 

tológicas. 

Detección y jerarquización de las necesidades del neo-

nato prematuro. 

Manejo del prematuro dentro de un ambiente semejante 

al materno. 

Identificar las manifestaciones cl1nicas patol6gicas. 

Limitación de incapacidad. 

Cumplir en forma precisa las indicaciones m~dicas. 

Llevar a cabo ias t~cnicas especificas para el manejó 

del.' prematuro. 

Detectar complicaciones. 

Prevención terciaria. ,, 
Rehab):litación. 

Manejo y cuidado del prematuro en el hogar. 

Control mddico posterior. 



II. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA DEL NEONATO. 

l. Ficha de identificaciOn~ 

Nombre: H.E. recién nacido 

N6mero cama: P.A. 28 

Edad: 28/30 

Tipo de parto: Cesárea. 

Persona responsable: Madre 

Domicilio: Hospital de Gineco Obstetrica ¡ 3. 

c. M. La Raza 

Servicio: Prematuros aislados. 

··Fecha de ingreso: 11 de mayo de 1986. 

Fecha de nacimiento: 14 de abril. de 1986. 

Hora de nacimiento: 0:31 Hs. 

Sexo: Masculino 

2. Nivel. y condiciones de vida: 

82. 

S.1 neona to en Incubadora con oxígeno, humedad media. y 

calor controlado. 

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

Aseo: Al principio baño de aceite y posterior­

mente baño de arteza con jab6n neutro. 

Cambio de ropa personal: Cada 3 horas y además cam--

bio de ropa de la incubadora y aseo de 

la misma diario. 

• C.ol"rci.sroncl<Ln ~ la:. m•:.mas d.c. les ya.d.,..,,!., ve.,. ,."ª"" "'· 1. 
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A1imentaci6n: var!a conforme a su evo1uci6n c1!nica, 
. . 

en orden pau1atino : ~uno, a1irnenta--

ci6n parentera1, vivonex,·con gastro-­

c1isis, ca1ostro y f6rr:iu1a 1áctea con 

a1imentaci6n forzada y biber6n cada 

tres horas. 

sin contro1 de esfínteres. Evacuaciones patol.6gicas 

con sangre microsc6pica y presencia de g1ucosa. Posterior--

mente son norrna1es. 

Descanso: Cambios postura1es. 

Sueño: Por per!odos 1argos y tranqui1o. 

3. Composici6n farni1iar. 

Padre 24 años emp1eado sue1do m!nimo. 

Hadre 22 años hogar ninguna. 

Hermano 15/12 a. 

Fami1ia integrada joven, hijo deseado no p1aneado. 

4. Pr~b1ema Act,.a.1. 

E1 neonato es producto de un embarazo de 30 a 31 sema­

nas de gestaci6n. Durante e1 primer trimestre 1a madre pre­

sent6 signoS"·neurovegetativos moderados, en e1 segundo tri­

mestre percepci6n de movimientos feta1es y crecimiento ute-
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rino pau1atino y comenzando e1 tercer trimestre present6 S.!!. 

1ida de 1!quido amni6tico de una semana de duraci6;,:,_sin tr.!!_ 

bajo de parto, resue1to por ces4rea, encontr4ndose 1!quido 

amni6tico c1aro sin fetidez, ~1acenta norma1 y obteniéndose 

recién nacido pretérmi~o Qnico vivo !ntegro. 

s,- Antecedentes personales patol6gicos. 

Ruptura prematura de membrana por una semana. Recién 

nacido pretérrnino potencia1rnente infectado. Usher menor de 

36/7. Apgar 5-6 Silverman 4 • 

.. 
6. Antecedentes familiares patol6gicos. 

7. Comprensi6n y/o comentario acerca del prob1ema o 

padecimiento: 

Preocupaci6n e incredulidad de que se cure debido a 

su prematurez y esto 1o atribuye a 1a mala alimentaci6n pr~ 

nata1. 

8. Participaci6n de 1a familia en el diagn6stico, tra­

tamiento y rehabi1itaci6n. 

La madre muestra una actitud consciente de1 estado de 

salud de su hijo, manifestando que es 1a0nica interesada en 
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el estado de salud del niño. Visita diaria vespertina. 

9. Exploraci6n ftsica. 

Inspecci6n: Prematuro en incubadora con ox!geno, leve 

palidez, va~ias venopunturas en extremidades y venodisecci2 

nes en el cuello ambos lados, buena hidrataci6n y oxigena-~ 

ci6n, desnutrido, sin movimientos anormales, !ntegro, sin 

dificultad respiratoria o distensi6n abdominal con gastro-­

clisis y soluciones parenterales por cat~ter central del l~ 

do izquierdo de·1 cuello. 

Aspecto emocional: consciente reactivo a est!mulos ex-

ternos, activo llanto en~rgico, sueño tranquilo, reflejo de 

moro presente, de presi6n y b~squeda normal, de succ~6n y 

degluci6n presentes pero d~biles, irritable al manejo. 

Palpaci6n: cabeza y cara sin malformaciones, fontanal.a 

anterior normotensa, cuello con herida de venodisecci6n, 

en. funci(Sn la.del lado izquierdo para ministraci6n de l!qui 

dos, en proceso de ci~atrizaci6n la del lado derecho, sin 

signos de inflamaci6n o infecci6n en ambos lados. 

Auscultaci6n: «rea cardiaca con ruidos rítmicos sin s2 

plos, campbs pulmonares con clara entrada y salida de aire 
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en ambos l.ados, abdomen con peri_stal.tismo.· 

Medici6n: somatometr!a al. nacimiento per!metro cefál.i­

co 27 cm. per!metro torácico 24 cm., per!metro abdo~inal. 21. 

cm., segmento inferior· l.5 cm •. , pie 6 cm., tal.l.a 38 cm., pe­

so l.225 gr.; posteriormente tiene un incremento promedio de 

30 gr •. por df.a. 

Somatometr!a del reci~n nacido a t~rrnino: 

a) Edad gestacional de 37 a 42 -semanas. -b) Peso de 2,500 a 4,000 gr. 

c) Tal.la de 48 a 52 cm~ 

d) Per!metro cefál.ico de 34 a 35 cm. 

e) Per!metro torácico de 35 a 36 cm. 

f) Segmento superior de 28 a 32 cm. 

g) Segmento inferior de l.8 a 20 cm. 
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Va].oraci6n de Apqar a1 minuto de vida. 

Signo 

Frecuencia ~ 

Frecuencia respira­

toria. 

'ltlno muscul.ar 

Respuesta refleja 
(golpear el pie) 

Coloraci6n 

o 

Ausente 

Ausente 

Fl.ácido 

s/respues. 

Cianótico 
o pálido 

Ca1ificaci6n 

1 2 

Menor de 100/min M;tyor de 100/min. 

!enta/ i.rregu1ar aiena/Uorando 

A1gunos reflejos 1\Ctivo 

de 1.as extremid. 

A1gunos m::wiinient. 

EKt. cian6ticis¡ 
cuerpo rosado. 

Llanto 

Ja;ado. 

T~cnica para calificar: un minuto despu~s que nace el 

niño se valoran los cinco signos y se da a cada uno·ca1ifi­

caci6n de O, 1 6 2. Una calificaci6n total.de 10 indica que 

el niño está en estado Optimo. 

l. Frecuencia 
card!aca 

2. Esfuerzo 

Valoraci6n de Apgar a le.~ cinco minutos. 

de vida.· 

No I.enta 100 100 6 + 

.Llanto d!!bil 
respiratorio No. • HipaventilaciOn .Llanto :vigo:roeo 

= 5 puntos 

3. Tono ?"-lscul.ar Flacidez Flexi&l di.scxet:a • Fl.exi.ISn caiplet-a 
total. de extremidades 

= 6 puntos 
4. llespuesta a 

esttnulos 
Ninguna .Rea=i&l discreta • Llanto 

s. ~loraci&t Cianosis .l\crocianosis SCnrosada tota1 
Tota1 

P\mtuacidn ~ima ideal : 10 
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Valóraci6n de Silverman-Andersen al nacimiento. 

1. Moll':lmientos 
toracoabdaninales 

2.,;Esfuerzo respira­
torio. 

3. Retracci6n xifoidea 

4 •. Aleteo nasal. 

5. Quejido espira~rio 

o 
Ri.tmicos y 
regulares 

No 

No 

No 

1 2 

'1'6rax :i.rut6ril, 'n5rax y abdanen 
abdaren en m:> (sube y baja) 
vimiento. -

Discreto .llcentuado y 
constante 

Discreta z.my marcada 

Discreto Miy acentuado 

IelTe e incon!!_ Constante y 
tante. acentuado. 

Puntuaci6n ideal : o 

10. Exámenes de laboratorio. 

= 4 punto$ 

TIPO CIFRAS NORMALES DEL PACIENTE OBS.ERVACION 

Biometr!a Hemoglobina 12.8/18.1 g/100 ml. 
hem&tica Hematocrito 40/62 rnl/100. 

·Leucocitos 9/30 (miles) mm3. 
Linfocitos 30% 
Monocitos 5.8% 
Neútr6f ilos 61% 
Eosin6filos 2.2 % 

. Bas6filo_s 0.6% 
Segmentados 52% 
Erl'banda 9.1% 
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TIPO CIFRAS NORMALES DEL PACIENTE OBSERVACIONES 

Bi1irrubinas: 
Indirectas hasta O. 8'0 mg. 

Directas cero mg. 

Plaquetas 150-400 (miles) nun3. 

Grupo sangu!neo 

Gasometr!a 

Biometr!a 

15 abril 

Gasometr!a 

17 abril 

Gasornetr!a 

Gasometr!a 

BHC Y Pl.aquetas 

18 abril. 

Gasometr!a 

24 abril. 

Gasornetr!:a 

na" POSITIVO 

Acidosis respiratoria·. 

Discretamente positiva sin repeE 

cuciones clínicas. 

Acidosis respiratoria con oxemia 

adecuada. 

p02 normal pero c~m acido'sis re~ 

piratoria. C~mara cef~lica. 

Normal 

p02 78.3 

Normal 

Intubado en :rMV 

CPM 15,.Fi02 70t· 

Hipoxernia 

Acidosis metab~lica 

pH 7.37 
pCO 2 22.8 

p02 49.5 
flC03 12.4 
B.E. - 9.7 

Acidosis metab6l.ica 
compensada con lig~ 
ra hipoxemia. Mane­
jo con alimentaci6n 
parenteral. 

·-------



TIPO 

24 abril. 

Bil.irrubin~ 

27 abril. 

Gasometr!a 

3 de mayo 

Gasometr!a 

6 de mayo· 

Gasometr!a 

7 de mayo 

BHC 
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CIFRAS NORMALES bEL PACIENTE OBSERVACIONES 

Totales 8.4 l.Oo.d!a, suspende 
fot~terapia. 

pH de 7.35 a 7.45 Acidosis metab6lica. 
pC02 25 a 35 nunHg 

po2 64 a 70 mrnHG 
HC03 real. 24 a 31. mEq/L 

Exceso base de - 2.3 a 
+ 2.3 

p02 82.9 

acidosis 
rnetab6l.ica 
compensada 

Cámara cef4l.ica 
con o 2 4 l.. 

pH normal., buena oxemia~ 
discreta disminuci6n d~l.· 
pCo2 

F6rmula roja normal.. 
·i.4,600 leucocitos con di­
ferencial. normal.. 
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zz. Ex4rnenes de gabinete. 

TIPO 

16 abril 
Torax AP 

OBSERVACIONES 

Broncograma aéreo e imagen reticular difusa co~ 

patible con enfermedad de.membrana hialina gr~ 
do I/II. 

Abdomen AP Abdomen con aumento del patrón aéreo intesti-­

nal y discreto edema interasa. 

18/abril 
Tórax AP 

Abdomen 

25 abril 

Cardiopulrnonar imagen compatible de EMH grado 

:i:-:i;:i:. 

Buena distribución aérea intestinal con leve 
edema interasa. 

Tórax AP Hemit6rax derecho con mic!oatelectasias, proba­

ble. secundario a manejo de ventilador. 
Abdomen AP Poco aire adn con edema y distribución irregu-

1ar del patrón aéreo intestinal. 

·3 mayo 

Tórax AP 

.Abdomen 

· 6 111ayo 

Tórax AP 

Reexpansión pulmonar derecha del 70%. 

Patr6n aéreo adn irregular, discreto edema in­
terasa. 

Retenci6n de secreciones sin im4genes de con-­
densaci6n pulmonar. 

Abdomen AP ton aumento del patr6n aéreo bien distribuido, 

no hay edema interasa ni aire libre. 

1 
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2. 1 Detecci6n de prob1emas •· 

a) Prematurez 

b) Dificu1tad respiratoria. 

c) Secreciones abundantes de1 tracto respiratorio. 

d) Distermias. 

e) Ictericia. 

f) Distenei6n abdomina1. 

g) Evacuaciones patol6gicas. 

h) Tendencia a 1a hipog1icemia. 

i) Estado genera1 critico. 

j) Tendencia hemorrag19ara. 

k) Pa1idez 

1) Inestabi1idad pondera1. 

m) Herida de venodisecci6n con cat~ter centra1. 

n) J:rritab_i1idad. 

ñ) Desprotecci6n f1sica y emociona1. 

2.2 Diagn6stico de enfermer1a. 

E1 neonato es producto de una madre de 22 años con re­

gulares condiciones de sa1ud. 

, 
El embarazo no fue p1aneado, dado que 1a madre ten1a· 

ocho meses de haber dado a luz a su hijo anterior. 
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La madr~ pertenece a una familia pequeña integrada 

joven con deficientes hábitos higiénico-dietéticos debido 

a un nivel socioecon6rnico bajo~ a una-escolaridad m!nima. 

Con un aporte econ6rnico rn!nimo, y asistencia médica para 

el cuidado prenatal del embarazo en una unidad de rnedieina 

familiar del I.M.s.s. 

El embarazo se desarrolla normalmente hasta la semana 

29 donde present6 salida de líquido transvaginal claro en 

regular cantidad por espacio de seis d!as, sin actividad 

uterina espontánea, por lo cual no acudi6 de inmediato a 

consulta médica. En la cl!nica de adscripci6n, la enviaron 

al hospital de Gineco Obstetricia y le fue diagnosticado 

una ruptura prematura de membranas. El rie~go de un cuadro 

infeccioso en desarrollo, la presencia de febr!cula y leu-

cocitosis debido al lapso de tiempo prolongado de la rupt~ 

ra de membranas y la tensi6n arterial· de 130/90 mmHg dete_E 

~~naron que fuera considerado de alto riesgo, tanto para 

la madre como el producto. 

-~ 

La conducta obstétrica en este caso· fue interrumpir 

el embarazo por cesárea, pues las condiciones de un parto 

normal· no eran las 6ptimas para el neoriato que se consider6 

potencialm~nte infectado y además de pretérmino. No hubo 

signos evÍdentes de arnnioitis. 
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Las primeras horas de vida _del neo~ato cursa.con da-­

tos de insuficiencia respiratoria moderada, hipoventi1a--­

ci6n, estertores finos~· acidosis respiratorias, anoxia, 

cianosis, disociaci6n toracoabdominal, aleteo nasal.Y ap--

neas; por lo que fue intubado para venti1aci6n mec4nica Y 

lograr una oxernia normal. 

Por lo anterior debido a la anoxia y disminuci6n del 

riesgo sangu!neo a nivel intestinal desencadena neumatosis 

intestinal manifestada por distensi6n abdominal, dibujo de 

asas intestinales, hipoperistaltismo y evacuaciones patol~ 

gicas con sangre microsc6pica y presencia de glucosa la 

que es tratada con ayuno y alimentaci6n parenteral con ob­

jeto de mantener en reposo el tracto gastrointestinal. 

Desarrolla hiperbilirrubinemia multifactorial con bi­

lirrubinas totales de 13 debido a su inmadurez hep&tica, 

que evoluciona hacia la mejor!a con fototerapia , al dism! 

nuir la bilirrubina sl!!rica·. 

Con el antecedente de una ruptura prematura de las 

membranas asociada con su inmadurez inmunol6gica desarrolla 

una septicemia manifestada por estado general cr!tico, ine~ 

tabilidad ponderal y evoluci6n ·t6rpida, .manejada con anti­

bioticoterapia combinada, hasta su curaci6n. 
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La alteraci6n de la homeostasis.metab6lica y del equ~ 

librio ~cido-base como acidosis respiratoriá , acidosis m~ 

tab6lica, hipoglicemia y balance·de l!quidos negativos sin 

repercusiones cl!nicas, como consecuencia de la insuficie~ 

cia respiratoria, efectos colaterales de la alimentac~6n 

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 

uni6n afectiva con ~sta es de importancia indispensable, 

la que es detectada por una irritabilidad esporádica y 

llanto. 



III. PLAN DE ATZNCION DE ENFERMERIA. 

Nombre del pacien~e: H.E. reci~n nacido. 

Edad: 26/30 

Sexo: masculino 

Fecha de ingreso: ll/Mayo/1986. 

Servicio: Prematuros aislados. 

Diagn6stico ra~dico: 

96. 

Recién nacido pret~rmino, potencialmente infectado, 

hijo de madre de 22 años, G II, P I, con ruptura prematu­

ra de menbranas de una semana de evolución sin nanif esta­

ciones de amnioitis, con signos de insuficiencia respira­

toria moderada. 

Diagnóstico de Enfe.rmer1a: 

Paciente prematuro de 30 semanas .de gestaci6n con d~ 

ficultades respiratorias progresiva, potencialmente infe~ 

tado por la ruptura prematura de las membranas que desen­

ca.denan complicaciones a nivel gastrointestinal, deficie~ 

te eliminaci6n de la bilirrubina inclirecta, incapacidad 

irimul6gica y alteración en su honeostasis en general. 

3.1 Objetivos 

3.1.1 Prevenir y limitar las complicaciones o s~ 
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cuelas de la patología de un prematuro i~ 

fectado. 

3.1.2 Saber actuar con seguridad en la atenci6n. 

del prematuro enfermo. 

3.1.3 Comprender la magnitud del problema y/o 

complicaciones desencadenantes de la prem~ 

turez del neonato. 

3.1.4 Fomentar la relación madre-hijo en .la aceE 

taci6n del padecimiento del neonato. 

3 .1. 5 Favorece;:- en la atenci6n hosp;i talaria ·la 

terapia afectiva al neonato por parte de 

la madre y/o enfermera. 

3.2 Problema. 

Dificultad respiratoria. 

3.2~1 Manifestaciones clínicas. 

Disociaci6n toracoabdominal. 

Tiroa intercostales y supraclaviculares. 

Retracci6n xifoidea. 

Aleteo nasal. 

HipoventilaciOn. 



Cianosis 

Apneas. 

Hipoxemia. 

Acidosis respiratoria. 

Atelectasia·alveolar. 

Estertores pulmonares. 

Ac1lmulo de secreciones. 

3.2.2 Fundamentaci6n Cient!fica. 

98. 

Cuando hay obstrucci6n de las v!as a~reas las respi­

raciones son mas rápidas o dif!ciles. 

La respiraciOn se vuelve rn~s superficial y rapida si 

los pulmones estan congestionados o inflamados. 

Una de las caracter!sticas del prematuro es su escasa 

potencia respiratoria. Los movimientos respiratorios son 

d~biles, irregulares y poco .frecuentes. 

La coloraciOn azulosa de la piel existe por una defi­

ciencia de ox1geno sangu!neo. 

La cianosis· resulta de la disminuci6n del gasto car-­

d!aco o disrninuci6n .de la presiOn arterial de oxigeno. 
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La regulaci6n y mantenimiento del ritmo de la respi-· 

raci6n están gobernados por el centro respiratorio del 

bulbo raquldeo, fibras nerviosas.del. sist~ nervioso au­

t6nomo y composici6n química de la sangre • 

. La ventilaci6n· di·sminuye a medida que el prematuro 

se cansa y aparece asfixia y además.vasoconstricci6n pul­

monar. 

La respiraci6n interna es un proceso químico median­

te el cual se produce recambio de gases. 

En trastornos respiratorios, el pulm6n pierde mucha 

de su superficie normal para absorber oxigeno. 

En la insuficiencia respiratoria el intercambio de 

oxigeno por co 2 en los pulmones no puede conservarse a la 

par con el ritmo de consumo de o2 y producci6n de co2 por 

el metabolismo de los tejidos. 

Cuando la respiraci6n es pesada y forzada se altera 

la proporci6n de co 2 en la sangre. 

La hipo~entilaci6n alve~lar origina acumulaci6n de 

co2 causando acidosis respiratoria. 
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La def:icienc:ia de la sustancia ten°ll_oactiva pulmonar en 

el prematuro contribuye a que se colapsen lo.a alve151os du-­

rante los mé>viemientos respi~atorioe. 

Las v!as respiratorias eet4n tapizadas eon una mucosa 

de epitelio ciliar. 

El recambio de oxígeno y co2 tiene luga~ en· los alve~ 

los. 

Las v!as respiratorias est~n revestidas por epitelio. 

que contienen muchas células mucosecretoras. 

Si la membrana mucosa se irrita puede aumentar o dism,! 

nuir la secrecidn de moco. 

En presencia de c&mula endotraqueal o traqueostom!a 

las secreciones mucosas se vuelven espesas o excesivas. 

3.2.3 Acciones de Enfermer!a. 

Permeab:ilizar las v!as aéreas superiores. 

Aspiracidn selectiva de las secreciones pulmonares. 

Colocar en posici6n de semi-Fowler· con Rossiere. 

Proporcionar oxigenoterapia. 



Realizar.las.oximetr!as indicadas. 

Proporcionar. ambiente hdmedo caliente •. 
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Xnstalar soluciones parenteral~s alcaiinizantes. 

Observar y. anotar las caracter!sticas de las respira--

cienes. 

Vigilar. el funcionamiento del .ventilador mec4nico. 

Mantener el nebulizador con agua est~ril. 

Mantener en adecuada fijaci6n la c4nula endotraqueal. 

Proporcionar una fisioterapia pulmonar ef±caz. 

Observar y anotar el estado de conciencia, coloraci6n 

de piel y mucosas. 

Colaborar en la tQma de gasometr!as. 

Observar y anotar cambios en su evoluci6n, avisando al 

m~dico. 

3.2.4 Raz6n cient!fica de las acciones de enfermer~a. 

El. estrecho 4rbol traqueobronquial. .Y l.a d.ISbil. muacul.a-. 

tura ter4cica dificul.tan l.a respuesta a l.as secreciones. de 

l.os bronquios y ameritan intervenci6n oportuna y tratami:en-

to. 

La succi6n profunda con l.a sonda en l.a faringe puede 

DTovocar espasmo l.ar!ngeo, como respuesta vagal.. 
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En decdbito ventra1 o supiMcidn 'ia.tera1 con ·1a. cabeza 

m4s baja, de ta1 modo que por gravedad desciendan y sa1gan 

1as secreciones. 

La hiperextensi6n de1 cue11o y. 1a potruqi6n de1 maxi--

1·ar inferior pueden contrarrestar 1a obstrucci6n de1 tejido 

b1ando causado por e1 cue11o corto y e1 tejido graso de1 

1actante. 

La posici6n de semifow1er disminuye 1a presi6n que 

ejercen sobre el diafragma 1os 6rganos abdomina1es y aume_!! 

tan e1 área de expansi6n de 1a caja toráxica. 

E1 decdbito ventra1 con 1a cabeza de 1ado, o en decd­

bito 1atera1 o en posici6n supina, con 1os hombros 1igera­

mente e1evados, e1 cue11o en hiperextensi6n y e1 abdomen 

en un p1ano más bajo, disminuye e1 esfuerzo respiratorio. 

La faringe se amp1!a a1 extenderse 1as v~rtebras cer­

vica1es. 

La difusi6n de ox!geno a 1a corriente sangu!nea y 1a 

difusi6n de co2 de ~sta a 1os a1ve61os tiene 1ugar por 1a 

diferencia de presi6n de estos gases. 
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cuando el p02 del pequeño desciende por debajo de 50 

mm Hg, empiezan a acontecer trastornos peligrosos en los t~ 

jidos. cuando la po2 se.eleva por arriba de 100 mm Hg, pu~ 

de haber fibroplasia retrolental. 

El ox!geno reseca las mucosas, porque fluye a los pul­

mones a presi6n mayor que la atm6sfera y la humedad superf~ 

cial de ellas se evapora con más rapidez. 

El empleo de aire humedecido reduce la pérdida insens~ 

ble de·agua pÓr los pulmones y la hemoconcentraci6n; sin e~ 

bargo no modifica el balance h!drico de manera importante 

como para aumentar el volumen urinario. 

La respiraci6n prolongada (3 a 10 d!as) con 25 a 40% 

de ox!geno ambiental puede causar fibroplasia retrolenticu-

lar en el recién nacido pequeño. 

La venoclisis proporciona una absorci6n inmediata de 

l!quidos, administrar~grandes vol(imenes, aplicarse en forma 

cont!nua durante tiempo prolongado y es un recurso para 

cuando el organismo no puede recibir l!quidos por v!a bucal. 

El bi~arbonato de sodio compensa la acidosis, ya que 

es una sal alcalinizante. 
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men, 

La respiraci6n se observa p~r. 1os m_ovimientos, .del abd~ 

pues los··m_11sculos del diafragma y del abdomen intervis 

nen en gran medida en la actividad respiratoria. 

Los niños prematuros requieren vigilancia especial co!!. 

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

La respiraci6n eficaz es esencial para la conserva--­

cidn de la vida y la prevenci6n de lesiones cerebrales per-

manen tes. 

Al mantenerse expandido el alve6lo mediante presi6n po 

sitiva se logra que la circulaci6n sangu~nea en el lecho 

pulmonar mejore (perfusi6n y difusión), 

El crecimiento de microorganismos gram negativos puede 

facilitarse por dep6sitos de agua ~~tancada. 

La irritaci6n de cuerdas vocales, ronquera persistente; 

estridor, edema de la laringe son complicaciones de cambios 

frecuentes de sonda endotraqueal y tambi~n que ~sta se mue-

va de su sitio. 

A fin de retirar secreciones de zonas pulmonares y ev! 

tar atelectasia, mediante posiciones convenientes, percu---
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ci~n y vibraci6n sobre el -área pÚlmonar 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 hipoventilaci6n existe dificultad para expulsar 

el bi6xido de carbono pudiendo desencadenar una probable 

depresi6n neurol6gica. 

El mejor indicador de una eficaz ventilaci6n alveolar 

es la estimaci6n del gas en sangre arterial. 

Los gases de la sangre arterial reflejan el estado pu~ 

menar, cardiaco y metab6lico del neonato. 

3.2 Problema. 

Distermia. 

3.2.1 Manifestaciones clínicas. 

Hipotermia 

Cianosis perif~rica. 

Coloraci6n marm6rea. 

Hiporreactividad. 

Hipoactividad. 

Bradicardia. 



Bradipnea. 

Letargo. 

3.2.2 Fundamentaci6n cient!fica. 

~06. 

En el recién nacido el 6rgano efector term6geno -la 

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

génesis no muscular. 

Existe regulaci6n inadecuada de la temperatura corpo-­

ral por falta de grasa subcutánea, área cutánea demasiado 

grande en proporci6ñ al peso, actividad muscular débil y 

glándulas sudor!paras inmaduras. 

El centro de la regulaci6n del calor está en el hipot~ 

lamo, porci6n frontal del cerebro. 

La pérdida de calor ocurre principalmente a través de 

la piel y los pulmones .• 

La pérdida de calor corporal por radiaci6n es de 60 a 

65% de la pérdida total. 

La inmadurez del centr~termorregulaior, escaso .. aporte 

cal6rico y superficialidad de .los vasos capilares favore--
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cen la hipotermia del prematuro. 

El fr!o contraé los m6sculos involuntarios y los vas9s 

s~ngu!neos cutáneos el actuar sobre el sistema nervioso, 

perdi~ndose menos calor hacia el medio ambiente. 

La hipertermia causa vasocontricci6n pulmonar y aumen­

ta la necesidad metab6lica de o 2 • 

Cuando el recién nacido se enfría y no está en hipoxia, 

intenta mantener su temperatura corporal acrecentando el 

consumo de calorías y oxígeno para generar cal:or adicional. 

Los neonatos que están en un ambiente frío requieren 

de más calorías para generar calor. y, por ende dispone de 

menos calorías para crecer. 

La temperatura ambiental influye sobre el !ndice de ª.!:! 

mento del peso corporal y de la talla. 

3.2.2 Acciones de Enfermer!a. 

Control térmico en incubadora. 

Man.tenerlo con ropa seca. 

~ornar y registrar la temperatura corporal. 

Manej
0

0 y cuidado adecuado de la incubadora. 



Regulacidn de la temperatura ambientai. 

Vig~lar estre~hamente su estado géneral. 

108. 

3.2.4 Razdn cient!fica de las acciones de enfermer!a. 

El calor se tramite por condensacidn, conveccidn y ra-

diacidn. 

La incubadora proporciona al· recién nacido las condi-­

ciones 6ptimas·de temperatura, humedad y oxígeno. 

La incubadora produce lo mejor posible el medio del 

atero, donde se controlan el calor, la humedad y el conte­

nido de1 oxígeno. 

El intercambio térmico entre el recién nacido y su me­

dio se realiza sobretodo por radiacidn , por tanto, cual-­

quiera que sea la temperatura del ·aire de la i~cubadora, 

es importante que 1as superficies que rodean al niño se 

mantengan a una temperatura controlada. 

Los cambios bruscos en la temperatura de la incubadora 

pueden provocar reacciones metab6licas desfavorables y so­

brevenir apnea. 
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Considerar que la cubierta de la incubadora, los lados, 

controles y manijas son parte del medio ambiente de cada P.!! 

ciente. 

El mercurio es muy sensible a los cambios m!nimos·de 

temperatura, por ello se emplea en los termómetros. 

La aplicación de calor externo a un recién nacido man­

tiene la temperatura corporal dentro de los l!mites norma-­

les, por ello es necesario tomarle la temperatura para pre­

cisar la cantidad de calor externo requerido. 

La. temperatura d.e la piel es aproximadamente un grado 

menor que la temperatura rectal. 

cuando eri la incubadora qtie no se abre para proporcio­

nar la atención sistemática al niño; las condiciones atmos­

féricas del interior se mantienen constantes·~ 

El calor al acel~rar la velocidad de las reacciones 

químicas, acelera el metabolismo org4nico. 

La temperatura neutra para el consumo m!nimo de oxíge­

no y la m4~ima de comodidad se encuentra generalmente entre 

36.5 y 37º c. 



3.2 Problema 

Ictericia. 

3.2.1 Manifestaciones clínicas. 

Tinte icterico en piel y escleroticas. 

Hiperbi'lirrubinemia. 

Evacuaciones frecuentes. 

3.2.2 Fundamentaci6n cient1fica. 

l.l.O • 

La bilirrubina es una uni6n liposoluble por lo que se 

fija al tejido graso subcutáneo. 

La bilirrubina puede alcanzar niveles peligrosos a CO,!'! . 

secuencia de ictericia fisiol6gica en neonatos prematuros 

Rh positivos. 

Una alta concentraci6n de bilirrubina en la sangre de 

un reci~n nacido puede provocar kernicterus y lesiones cer~ 

brales irreversibles • 

. Durante la fototerapia las evacuaciones se tornan de 

color verde obscuro y de consistencia floja y la orina es 

más obscura debido a los productos de fotodegradaci6n. 

3.2.3 Acciones de Enfermer1a. 

Colocar adecuadamente la 14mpara de fototer.!!_ 
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Desnudar al. neonato. 

Proporcionar cambios. postu:i:-al.es·. 

Protección ocular. 

Mantenerlo limpio. 

l.l.l.. 

Detectar complicaciones o efectos colatera-­

l.es. 

Colaborar en la toma de muestras para bil.i-­

rrubinas en suero. 

Control de soluciones parenterales. 

"Vigilar el estado de hidratación. 

3.2.4 Razón cient!fica de 1as acciones de enferm~ 

r!a. 

La fototerapia transforma la bilirrubina indirecta en 

una sustancia soluble en agua que puede ser eliminada por 

los riñones. 

La luz blanca aumenta la eliminación de bilirrubinas 

al alterar la v!a de escreción estando a una distancia de 

50 a 60 cm. de exposición cont!nua. 

~a piel.del reci~n nacido debe ser expuesta a la luz 

obtener los máximos resultados de. la fototerapia. 
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Los delicados tejidos de los ojos pueden resultar las­

timados si se exponen a la luz intensa. 

La piel es una cubierta protectora de los tejid,os sub­

yacentes contra lesiones o invasi6n de microorganismos. 

Las secreciones respiratorias, saliva, heces y orina, 

sangre y exudados deben manejarse corno potencialmente infes:_ 

tantes y han de desecharse adecuadamente. 

El calor excesivo del ambiente puede aumentar la temp~ 

ratura corporal. 

Las heces sueltas y verdosas,exantema cutáneo que es 

transitorio, anemia, coloraci6n bronceada de la piel, hipeE 

ternia 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 eliminaci6n de orina. 

La introducci6n de 11quidos parenterales es un medio de 

hidrataci6n y nutri~i6n cuando no est4 permitida la v!a oral. 
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3.2 Probl.ema. 

Al.teraci6n gastrointestinal. por neumato.sis intes­

tinal.. 

3.2.l. Manifestaciones cl.!nicas • 

. Distensi6n abdominal.. 

Dibujo de asas intestinal.es. 

Hipoperistaltismo. 

Evacuaciones con sangre raicrosc6pica y glu­

cosa. 

3.2.2 "Fundamentaci6n cient!fica. 

La distensi6n del. abdomen puede aparecer en l.a septic~ 

mia por p~rdida de la motilidad norraal del. intestino. 

En l.a distensi6n abdominal ocurre infl.amaci6n simultá­

nea de la mucosa ;intestinal. del. intestino del.gado y grueso 

que generalmente se produce por propagaci6n. 

Por la hipomotil.idad de l.os intestinos ocurre necrosis 

de la pared intestina~ y disecci6n del. aire en l.a pared del. 

intestino. 

Por la presencia de aire en l.a pared de l.os intestinos, 

estos se VÜel.ven prominente y con borborismo al. tacto. 
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La dimni.nu.ci6n o au.sencia. d_el. pe:r:istal.tismo i,ntestiJ).al. 

depende de l.a magnitud del íleo paral!tico concomitante Y 

·la disminuci6n del. riego"sangu!neo intestinal. 

3.2.3 Acciones de· enfermer!a. 

Aylino hasta nueva orden. 

Lavado gastrico. 

Instalar sonda or6gástrica a gravedad .• 

Observar y anotar las caracter!sticas del l.!qui­

do drenado. 

Medir y anotar el. per!metro abdo~inal. 

Observar y anotar l.as caracter!sticas de l.as 

evacuaciones. 

Real.izar y anotar los resultados deL l.abstix en 

orina Y .. heces. 

Ll.evar un control. de l.!guidos. 

-Peso diario. 

Observar y anotar l.as condiciones nutricional.es. 

Col.aborar en l.a toma de rayos x. 

Ll.evar un control. de goteo de l.a al.imentaci6n 

parenteral.. 

Instal.ar y manejar con t:é'cnica est~ril el circu!, 

to de la alimentaci6n parenteral.. 

Al iniciar l.a v!a oral.: 

Lavado gastrico. 
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Instalar gastroclisis. 

·. Proporcionar dieta elemental cada tres horas. 

Verificar la presencia de. resid\JO gli·strico. 

Medir y anotar las caracter!sticas del residuo. 

Observar la tolerancia gástrica al alimento •. 

Alimentar con t~cnica aproyiada. 

Ministrar la f6rmula indicada de acuerdo a su 

evoluci6n. 

Observar las carac.ter!sticas de la ingesta del 

alimento. 

Realizar y anotar las caracter!sticas y los re­

sultados del labsti:c de las evacuaqiones. 

3.2.4 Raz6n cient!fica de las acciones de enfermer!a. 

El· ayuno desinflama al intestino y mantiene e.n reposo 

al tracto digestivo. 

La sonda orogástrica permite descomprimir el intestino 

imp~diendo la acumulaci6n de gases o l!quidos, canalizando 

las secreciones por gravedad. 

La medici6n del per!metro abdominal cuantifica el gra­

do de aumento o disminuci6n de la distenci~n abdominal. 
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corno los desechos instestin.al.es contienen gran canti-­

dad de bacterias pat6genas, se deben lavar l.as manos. 

El balance h!drico reporta un balance po~itivo .cuando 

hay retenci6n de l!quidos y negativo cuando se est~n per-­

diendo. 

Debe medirse el. ingreso y egreso por todos .los conduc­

tos cuando se sospecha que el paciente sufre de desequili­

brio h!drico. 

Para conservar el equilibrio h!drico del organismo son 

esenciales voltllnenes definidos de agua. 

El egreso de l!quidos del organismo guarda equilibrio 

con el. ingreso de l.os mismos. 

El equilibrio de l.!quidos se altera cuando se pierde o 

se retiene un volumen importante de agua. 

El ayuno prolongado se acompaña de el.evaci6n de bil.irr~ 

bina del plasma, de disminuci6n de la glucosa en la sangre, 

~e cetonuria y de respuesta disminuida al glucag6n. 

Las calor!as, l.os l!quidos, electrolitos y nutrimentos 

que durante. los primeros d!as de vida no se administraban, 



ahora. se suministran por v1a intravenosa. 

La debil.i.dad, exceso de moco de. l.as vtas respiratorias. 

refl.ejo de succi6n escaso o cualquier enfermedad como ~emo­

rragia intracraneana o probl.ema respiratorio, pueden cqntr_! 

buir a que l.a al.imentaci6n sea más dif !cil. y ser motivo pa­

ra suspender l.a al.imentaci6n bucal. •. 

La gl.ucosa administrada por v1a venosa puede ser absoE_ 

bida ·rápidamente por l.as c~l.ul.as del organismo y aliviar el. 

hambre. 

La administraci6n de nutrientes por vta intravenosa 11_!! 

tisfacerá y favorecerá l.as necesidades cal~ricas y nutricig 

nal.es para mantener un bal.ance metab6l.ico positivo. 

Debe tenerse en cuenta la capacidad gástrica l.imitada 

y no excederl.a, ya que pueden producirse v6mitos y aspira-­

ci6n de l.os mismos. 

En los grandes extremos de inmadurez el. refl.ejo de su~ 

ci6n degl.uci6n es tan débil., que permite sol.amente l.a inge~ 

ti6n de pequeñas cantidades gota a gota de al.ime.nto. 

Existen deficiencias motoras, secretorias y enzimáti--
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cas, sin emb_argo, la asimilaci6n. de prot:e1nas, sal,~s miner.!!_ 

les, carbohidratos simples y. vitaminas son ~ormalas en el 

niño prematuro. 

Los prematuros deben ser alimentados con pegueña can­

tidad de alimento, con lentitud y periodos frecuentes de 

descanso y eructo·, evitando causar regUJ:gitaci6n;-

En el reci~ nacido el esf1nter gastroesofagico tiene 

un tono deficiente. 

La alirnenta·ci6n con biber6n requiere que haya buenos 

reflejos de succi6n y degluci6n, iniciandose en cuanto el 

prematuro succiona regularmente la sonda. 

3.3 Problema. 

Evoluci6n t6rpida por septicemia. 

3. 3 • l Manifestaciones c1·1nicas. 

Hipoactivo. 

Acidosis rnetabOlica. 

Hipogl.ucemia. 

Mal estado general. 

:i:_nestabilidad ponderal. 
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3.3.2 Fundarnentaci6n cientifica. 

El prematuro posee una menor resistencia c_émtra las i!! 

facciones en general, debido a su inmadurez inmunol6gi9a y 

deficiente peso corporal. 

Cuando un neonato normal está durmiendo, se relaja pe­

ro sus m~sculos conservan su tono. Por tanto toda flacidez 

muscular es patológica indicando un trastorno del sistema 

nerviso central. o metabólico o s~ptico. 

La acidosis metabólica ocurre cuando pay .aumento de 

iones hidrógeno en los líquidos extracelulares o cuando hay 

un pH bajo y otros ácidos diferentes del á9ido carbónico. 

La hipoglucemia conlleva problemas especiales ya que 

el cerebro utiliza.la glucosa para su· metabolismo y la hi~ 

glicemia prolongada puede producir daño cerebral. 

3.3.3 Acciones de enfermer!a. 

Tomar y registrar l.os signos vitales cada 

tres·horas. 

Monitorización electrónica del neonato. 

Lontrol de las soluciones parenterales. 

Tomar y registrar' el déstrostix. 
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Ministrar antibi~ticoterapia. 

Proporcionar cambios postura~es frecuentes. 

Viqil.ancia e.strecha y constante. 

Aseo de manos frecuente. 

Practicar ias 1::l!cnicas de aislamiento. 

3.3.4 Raz6n científica de las acciones de enferme­

rta. 

Los signos vital.es reflejan las condiciones del orga-­

nismo y sus funciones internas que se l.levan a cabo. 

La capa superior de la piel está compuesta por c~lulas 

muertas, aceites e impurezas que impiden el paso de las se­

ñales el.éctricas a los el.ectrodos. 

El. niño con· bajo peso al nacimiento se halla deficien­

te en reservas, tanto en grasas como en carbohidratos, ya 

que ambos se depositan en l.os dl.timos 2 6 3 meses de l.a 9e~ 

taci6n, tiene sobretodo un aclimul.o inadecuado de gl.uc69eno. 

Corno l.as moléculas de gl.ucosa son de menor tamaño que 

las de otros azQcares, se absorben con rapidez; por el.lo se 

usa esta substancia para administración intravenosa. 
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Las necesidades ca16ricaa aparecen ~4pidamente despu~s 

de1 nacimiento y e1 reci~n nacido que est4 en.ayuno uti1iza 

sobre todo 1os carbohidratos. 

Las cefa1osporinas son bactericidas para 1as bacterias 

susceptib1es por int.erferencia con 1a s1ntesis de 1a pared 

ce1u1ar (an41oga a 1a acci6n de 1as_penici1inas). 

E1 ¡>rematuro debe ser manejado 1o menos posib1e, para 

que conserve sus fuerzas. 

Su pie1 de1icada tiende a secarse y sus ~1dteos a mo~ 

trar escoriaci6n con faci1idad. 

E1 1avado cuidadoso y frecuente.de 1as manos protege 

y evita 1a disminuci6n de enfermedades. 

3.4 Prob1ema. 

Tendencia hemorrag1para. 

3. 4. 1 M~n.ife.,taciones c1!nicas. 

Tiempo de sangrado pro1ongado. 

Fragi1idad capi1ar. 

3.4,2 Fundamentaci6n científica. 
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La falta de ma.dUJ:"ez de la f_unci6n hep.1tica, altera el 

almacenamiento de los nutrimentos y origina disminuci6n del 

factor vital para el mecanismo de coagulaci6n sangu!nea. 

La s!ntesis de vi·tamina K esta disminu!da por las def_! 

cientes condiciones digestivas. 

La fragilidad capilar est.1 aumentada por la escasez 

del tejido elástico, poca reserva de vitamina C (elabora-­

ci6n del colágeno intracelular) y la coexistencia frecuente 

de anoxia (efecto deprimente sobre la integridad de las pa­

redes capilares) • 

La hematopoyesis insatisfactoria y aumento de la frag_! 

lidad capilar, hacen que cualquier p~rdida pequeñ!sima de 

sangre adquiera gran importancia. 

La fragilidad capilar y la tendencia hemorragi.para au­

mentan las posibi·lidades de 1esi6n cerebral. 

·Los niños prematuros tienen plaquetas imperfectas, va­

sos fr.1giles y niveles bajos de casi todos los factores de 

la coagulaci6n y. es relativamente coman que haya hemorragia. 
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3.4.3 Acciones de enfermer!a. 

Ministrar vitamina K. 

Evitar l.esiones y/o heridas de piel. y muco-

saz. 

Aspirar con del.icadeza l.as secreciones. 

·Hemostasia adecuada de venopunciones. 

Vigil.ar l.a presencia de sangrados a cual.-­

quier nivel.. 

3.4.4 Raz6n cicntificn. 

La util.ización de vitamina K en el. neonai;-o permite .Pr~ 

venir l.a disminución de l.a actividad prot'ómb!nica y l.a pro­

·' l.ongación del. tiempo de prot::ombina. 

La incapacidad de l.a sangre para coagul.ar en forma 

apropiada es resul.tado de l.a producción insuficiente de pr~ 

trombina, uno de l.os principal.es aci..ivadores del. mecanismo 

de coagul.ación. 

El. organismo requiere vitamina K p<:?ra elaborar protro-

bina. 

La hipoprotrombinemia habitual. en el reci~n nacido es 

.más acentuada y esta situación ?redispone con facilidad a 

condiciones hemorrag:tparas. 



3.5 Problema 

Deficiencia hematopoy~tica. 

3.5.l Manifestaciones cl1nicas. 

Palidez generalizada. 

Anemia. 

3.5.2 Fundamentaci6n cient1fica. 
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Siempre que la formaci6n de eritrocitos o hemaglobina 

disminuye- o aumente su destrucci6n se produce anemia. 

Los gl6bulos rojos de la sangre llevan oxigeno de los 

alve6los a los tejidos corporales. 

En el interior del eritrocito tiene un citoplasma con 

prote1nas, sustancias 11pidas y un pigmento rojo denominado 

heJ!loglobina~ 

El almacenamiento de pe que normalmente en e~ niño de 

t~rmino se realiza en las dltimas semanas del embarazo, no 

ocurre en el prematuro. 

3.5.3 Acciones de enfermer!a. 

Colaborar en la toma de muestra sangu!nea. 

Corroborar grupo sangu!neo. 
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·~niciar transfusi6n sangu1nea indicada. 

Control adecuado del goteo. 

J)etectar s1ntomas desfavorables·.· 

3.5.4 Razón cient!fica de las acciones de enfer­

mer1a. 

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 sangu!neo. 

La sangre completa aumenta el n1hnero de eritricitos 

circulantes. 

3. 6 Problema~· 

yenodis.ec;::ci6n de. la yugular externa .izquierda. 

•3.6.l Manifestaciones cl!nicas. 

Herida quirdrgica en cuello con'cateter 

central. 

3.6:·2 Fundamentaci6n client!fica. 
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si existe dificu1tad para cana1izar_ una vena perif~r,! 

ca y hay necesidád urgente de administrar 1~9uidos endove­

nosos por un perrodo 1argo se rea1iza una venodiseccidn. 

E1 ritmo e1evado de 1a corriente sangurnea de una ve­

na centra1 desaparece 1a irritacidn qu!mica de 1a so1ucidn 

a1tamente hipert~nica de 1a nutricidn parentera1,di1uyéndg_ 

se rápidamente mediante un goteo lento y contrnuo. 

La composicidn qu!mica de 1a fdrmula de la a1imenta-­

cidn parenteral hace de e1la un medio de cu1tivo para mi-­

cróorganismos. 

3.6.3 Acciones de enfermerra. 

Curacidn diaria de la herida. 

Manejar el catl!ter con t4cnica estéri1. 

Mantener 1a permeabi1idad de1 cat~ter. 

Detectar reacciones 1oca1es adversas. 

Procurar la visibi1idad de1'catl!ter. 

Eyitar maniobrar bruscamente el catéter.y/o 

equipo de venoc1isis. 

3.6.4 Razdn cientrfica de las acciones de enferm~ 

r.ta. 
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La cicatrizaci6n puede facilitarse por la limp· eza 

suave y des~µ~s, exponer la zona al aire o aplicar pomadas 

protectoras. 

Práctica.IÍlente cualquier microorganismo que logra acc~ 

so a los tejidos del recién nacido puede multiplicarse y 

tornarse pat~geno. 

La técnica estéril protege al paciente y a uno mismo, 

disminuyendo al máximo las posibilidades de contaminaci6n. 

La inflamaci6n es la reacci6n del tejido brgánico a 

lesiones o gérmenes pat6genos y en la infecci6n además hay 

formaci6n de pus, 

La venodisecci6n permite la canalizaci6n venosa.con 

tubos de polietileno o de silastic de calibre· .suficiente 

para introducir líquidos. Puede· ser tolerado durante va-­

rios días, pero deben vigilarse .los fen6menos fleb~ticos 

que ,son frecuentes. 

3.7 Problema. 

Irritabilidad, 

3.~.l Manifestaciones clínicas. 

Ll.anto. 
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Sensacidn de hambre. 

Fatiga.· 

3.7.2 Fundamentacidn científica • 

.. ~ 
El. recil!n nacido. no tiene defensas psi.col.dgicas para 

enfrentar a l.a frustaci~n y a l.a ansiedad y se l.l.ena rápi­

damente de ·inquietud y-·empl.ea su principal recur~o de de-

fensa: el l.lanto. 

Sin l.os placeres bi!sico.s y 1a liberacidn de 1a ansie­

dad de que gozan la mayor.ta de l.os lactantes, su personal_! 

dad tendr~ bases defectuosas y 1as etapas del desall.o emo­

. ciona1 y social subsecuentes serán muy dif!cil.es de cont~2. 

l.ar. 

El. pequeño expresa sus mc;>l.estias por l.a pl!rdida de 1a 

estimul.acidn tacti1 y del. contacto f!sico estrecho, hambre, 

fatiga, posicidn corporal. i.ncdmod", disten~idn abdol!\irial., 

pañal.es sucios o alteracidn de l.a temperatura orgi!nica a 

travl!s de l.a excitabilidad motora o e•.tad.os de agitacidn. 

3 •. 7. 3 Acciones de enfermer!a. 

Propiciar arrul1o y caricias cutáneas. 

Proporcionar sesiones musical.es. 
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Dar baño corpora1 tibio. 

Mantener1o con ropa .seca y .senci11a. 

3.7.4 Raz6n científica de 1as acciones de enfer­

mería. 

Como e1 recién nacido depende tota1mente de su madre 

para satisfacer todas sus necesidades emociona1es y físi-­

cas, e1 cariño de ésta 1e resu1ta abso1utamente indispens~ 

b1e para crecer y desarro11arse 6ptimamente. 

· E1 proceso norma1 de 1a uni6n rnaterno-infanti1 se ha 

interrumpido en diferentes formas en estos naonatos. 

E1 baño tiene efecto re1ajante y ca1rnante, a causa de 

1as numerosas terminaciones nerviosas que posee 1a pie1. 

Los baños ca1ientes ca1rnan 1os nervios y ayudan a1 

descanso de 1os mdscu1os fatigados. 

Ea f4ci1 ver como 1a atenci6n cuidadosa de1 recién n~ 

cido a1 proporcionar ca1or, 1impieza, a1irnento, paña1es s~ 

cos y una posici6n c6moda contribuye a su prótecci6n. físi­

ca, como a su ajuste psico1~9ico. 
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3.7.5 Evaluaci6n de las. acciones. 

Como ·ya se mencion<5;e1· naonato nacid:. con signos de 

insuficiencia respiratoria idiopática con regular automati~ 

mo respiratorio. Se favorecid· con la postura~ Con c&nara 

cefálica y ayuda posti.iral disminuy6 la .disnea. Mejor6 su 

ventil:acidn pulmonar pero no as.! la perfusi~n-difusidn de 

gases. 

Requiri6 de asistencia intensiva. Persistid con hipo­

xemia y acidosis respiratorio. Se le instal6 ventilador m~ 

c~nico de presi~n positiva • Present6 abundantes secrecio­

nes flu.!das, siendo removidas con la fisioterapia pulmonar 

y aspiracidn selectiva de las secreciones del tracto respi:_ 

ratorio. 

se mantuvieron las mucosas hidratadas con el control 

en la infusidn de los 1.!quidos·parentera:1es. 

Se evitd el estancamiento de agua en tubos del venti­

lador. 

Por su gravedad estuvo en ayuno hasta nueva orden md-

dica. 
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De acuerdo a su evol.uci6n cl.!nica mejor6 su metabol.i~ 

mo y sus condiciones respiratorias. Mon.itaJ:"izaci6n consta!!_ 

te.del.os signos vital.es a permanencia. 

Mantuvo buena ventil.aq:l~n·y excel.entes condicione~ d~ 

ox!genaci6n. Buena J:"eactividad. 

Para su control. X"espiratoX"io fueX"on tomadas varias 

muestras paX"a gasometr~~s. 

Se detectaron obstrucciones por agua o apl.astamiento 

.de las mangueras del. ciJ:"cui to del ventil.ador. · 

Se evit6 l.a decanul.aci6n y taponamiento de l.a c~nul.a 

endotraqueal.. 

El.iminaci6n de l.os estertores. Evol.ucidn satisfactoria. 

Continu6 con diez d!~a'en. ventil.acidn mectlnica asist!. 

da. Posteriormente tol.er6 oxigenacidn en casco ceftll.ico. 

Necesitando menor cantidad de ox~geno, permaneci~ en incub~ 

dora sin ox!geno ni dificul.tad respiratoria. 

La.bil.idad tErmica. 

Se mantuvo normotérmico. Manejo en condiciones de ai~ 
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l.amiento. Se detectaron hiPSl e :hi.pertermias. Se l.l.evd mejor 

control. de l.a temperatura requerida segdn su desarrol.l.o 

corporal.. 

Se proporcion~ un medio limpio y en ocasiones de est~ 

ril.idad. Tol.er6 prueba de ambientaci6n, cuando_ ob_tuvo un 

peso de l.900 gr. se retir6 de l.a incubadora, pasanto a cu­

na abierta. 

Ictericia. 

Descendi6 l.a hipe7bil.irrubinemia después de l.O d!as 

de tratamiento cont!nuo. Present6 hipertermias ocasional.es. 

Se observ6 un descenso de II mg % a .B. 4 mg % total. •. :conse~ 

v6·su estado de hidrataci6n. 

Al.teraci6n gastrointestinal. por Neumatosis _intestinal.. 

Su· estado es grave, ·aunado a su probl.ema respirator_io. 

Vigil.ancia estrecha. Siempre se mantuvo una vena'periféri­

ca permeabl.e. 

Se niejor6 l.a hipogl.icemia con sol.uciones gl.ucosadas, 

al. detectarse con el. dextrostix. Evol.uci6n tdrpida con 

otros antibi6ticos. Con l.as cefal.osporinas evol.ucion6 fav~ 

rabl.ement:e. 
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. . 

Se evitaron escaras pór decabito. Siempre se manej6 

conr:té<"nica de aislamiento. 

En la etapa de curaci6n y recuperaci6n ponderal aume~ 

taba 30 gr. por d!a. 

Septicemia. 

Estuvo durante 24 d!as en ayuno. Descomprensi6n del 

abdomen paulatinament~, dren6 escasa secreci6n por la son­

da. 

El -inicio de la v!a oral 

con dieta elemental (vivonex), mostr6 sangre microsc6pica 

y presencia de glucosa en labstix. General.mente se.report~ 

ron balances negativos del control de l!quidos sin reperc!!_ 

siones cl!nicas~ 

Se observ6 un deterioro nÜtricionaldurante el per!odo 

cr!tico de la enfermedad. 

Cqn la alimentac].:6n parenteral se logr6 estabil..izar su 

peso· del nacimiento. Tuvo pérdidas ha.ata de 20 gr. diarios. 

Con previo lavado gAstrico se inici6 la v!a oral con 

.la f6r:rnula elemental. ~sta por contener los nutrientes ese~ 
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cia1es son absorbidos directamen~e, deja poco residuo. E1. 

cua1 fue to1erado satisfactoriamente. Rest~ieci6·. su fun­

ción ·gastrointestina1. 

Acept6 f6rinu1a 14ctea con a1itnentaci6n forzada; post~ 

riormente se siguió con biber6n ·satisfactor~amente. 

Tendencia hemorrag!para. 

Terap~uticamente fue corregida •. Mejor6 coagu_1aci6n 

sangu!nea. El tiempo de sangrado se acort6. Desapareció 

pau1atinamente el. sangrado microscópico de1 tJ.lb_o digestivo. 

· Pa1idez. 

No hubo probl.emas durante 1a transfusión. Mejor6 su 

estado de reactividad y co1oración en genera1. 

Funciona1idad de 1a venodisección. 

Se mantuvo su buen estado de funcionamiento. Fue indi.!. 

pensab1e para su nutrición e hidrataci6n. No se presentaron 

comp1icaciones en 1a herida. Cuanao fue retirado se envió 

a cu1tivo, el que fue negativo a microorganismos •. 



135. 

A1teracidn emociona1. 

Mostrd tranqui1idad despu~s de1. baño. -Tuvo gran nece-· 

sidad de afecto. E1 incremento de 1a ipgesta de f6rmu1a 

ca1m6 su apetito. Se estimu1d 1a participaci6n de ia madre 

en 1a terapia afectiva y en 1a a1irnentaci6n de1 neonato. 
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C. O. N C L- U S I O N ·E S. 

Paciente p~ematuro dé. 30 semanas de geatacidn que cu~ 

sd con manifestaciones de insuficiencia respiratoria desde 

su nacimi.ento, secundaria a enfermedad de meiÍlbranas hial.i­

nas, .l.a cual repercuti~ en el. tracto gastrointestinal. y d~ 

sencadend una neumatosis intestinal y consecuentemente in­

tol.erancia a la al.imentacidn por vta oral. Con este cuadro 

el neonato lleg~ a un estado de sal.ud critico con desequi­

l.ibrio en su metabolismo. Además la inmadurez hepática no 

permiti~ la eliminaci~n de la bil.irrubina circulante y la 

inmadurez.· inmunoldgica facili td el acceso de microorganis-- . . 
mos patdgenos. ·a la sangre in:troducidos por el tiempo de e~ 

posici~n de· la ruptura ... de membranas de .7 dtas; cuando des­

pu~s de 6 hs •.. se considera potencialmente infectado. 

Su evolucidn fue t~rpida dado sus condiciones de gra­

vedad, pero respondid favorablemente al tratami.ento indic~ 

do y a la asistencia de enfermerta intensiva. Fueron remi­

tiendo. l.as complicaciones que presentd y madurando funcio­

nalmente en sus drganos y sistemas conforme se .incrementa­

ba su peso y tal.la corporal. 

Al contar con 60/30 de edad en incubadora con buen es ,-
tado general. continud con discreta palidez, fue aceptando 
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la ingesta de calostro y f~rinula 14ctea modificada en'pr2 

te!nas de menor.a mayor concentraci~n y de álimentacidn· 

.con spnda a biberdn a libre. demanda. 
·:. 

su incremento ponderal en promedio fue de 30 gr._ ~r 

día, alcanzando un pes~ de 1900 gr •. Al iniciar la 'prueb~ 

a la tolerancia ambiental continud normot~rmico y pasd a 

_una cuna abierta hasta que tuvo un peso de 2150 gr. con el 

cual fue dado de alta. 

Con el propdsito de abarcar en una extensidn posible 

un caso clínico en el desarrollo·profesional de enfermería 

dentro del área de neonatolog!a fue posible seguir la evo­

lucidn del padecimiento desde el nacimientQ del neonato 

hasta su alta del servicio. 

La enfermera en la sala de neonatos es la directamen~ 

te responsable de su atencidn,-cuya vida depende de lama­

yoría de los ·casos de una vigilancia permanent_e. En esta 

4rea como en las 4emtls es exigente y desafiante. En ocasi2 

nea tiende a ser mondt;ona o excitante,· estimul~te o dese.!!_ 

-perante durante todas aquellas·horas dedicadas.al cuidádo 
' ' 

y atencidn de los detalles m~nimos y espec~ficos que van e!!_ 

·.caminados a Íograr integrar· un nuevo ser a una nueva fami-­

lia. 
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Considerando J.a incidencia· de prematurez, en' ·nuestro 

medio, se encuentran pr~_valec:iendo tres causas: a) defi-­

ciente atenci6n y cuidado prenatal.es; b) deficiente nutr~ 

ci6n de la madre y c) coexistencia de condiciones pátol6g~ 

cas de l.a madre durante el embarazo y gemeJ.·;u:idad. 

S U G E R E N C I A S. 

Considero importante el. conocimiento de las caracte-­

r!sticas anatomof isiol.6gicas del neonato prematuro y de b~ 

jo peso al nacer por parte del personal que laborar~ en un 

.serv'icio de neonatolog!a a fin de concientizar la atenci6n 

proporcionada. 

Que el. servicio de neonatolog!a cuente con el equipo 

y medicamentos espec!ficos, as! como en la cantidad de pe!:_ 

sonal. para· una 6ptima atenci6n al ..-::eonato. 

Fomentar desde un nivel. institucional. la atenci6n 

prenatal en forma de campañas dentro de la comunidad· a tr,!! 

v~s de los medios de comunicaci6n masiva. 

As! como los programas de planif icaci~n familiar int~ 

grar en ellos la hi.gienet:lel embarazo. 
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A N E X O S 

Ne. 1 

HJ:STORJ:A CLJ:NJ:CA DE ENFERMERJ:A D_E LA MADRE_·.· 

J:. Ficha de identificaci6n 

Nombre: H.E.M. 

Sexo: Femenino 

Edad: 22 años 

Fecha de ingreso: 13/J:V/86 

Ocupaci6n: Hogar 

2. Antecedentes heredofamil.iares. 

Abuel.a muerta por cardiopatía, resto sin importan-

cia. 

3. Antecedentes personal.es no patol.6gicos, 

Originaria de ver~cruz, radica en el. D.F. desde hace 

7 años, escol.aridad 4o, de primaria,·procede de medio socio­

econ6mico bajo, h:lbitos higi~nico-dietAticos deficientes, t~ 

baquismo, al.cohol.ismo y toxicomanías negados, 
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4, Antecedentes personales patol~gicos. 

Tosferina y·saram..pten en la. infancia, resto s1n:impo!: 

tanc;la, 

5, Antecedentes g:lnecoobst~tricos. 

Menarca a los· 15 años, ciclos 30x3, dismenorrea no 

incapacitante. Inici6 de vida sexual activa a los 19 años.· 

Gestaciones II. Para I, Embarazo anterior de curso normal, 

parto eut6cico atendido en hospital con peso del producto de 

2900 gr, puerperio normal, lactancia hasta los 10 meses. Fe­

cha de Oltimo parto enero del 85, fecha de ültima menstrua-­

ci6n 13 de septiembre del 85, Fecha probable de parto 20 de 

junio del 86, Niega control de la fertilidad. Asistencia pr~ 

natal previa. Embarazo actual: primer trimestre not6 creci-­

miento abdominal y movimientos fetales al 4o. mes., tercer 

trimestre presente "salida de l!quido claro transvaginal en 

poca cantidad desde el 7 de.abril .de 1986 a la fecha. 

6 ~ Padecimiento actual. 

Paciente femenino de 22 años cursa con embarazo de 

30 a 31 semanas de gestaci6n por amenorrea. Se presenta al 

servicio de admisi6n enviáda de su cl!nica de adscripci6n --
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por presentar salida de l!quido claro t7ansv!"ginal, sin act!_ 

vidad uterina ni sangrado desde hace seis d!as. No refiere -

otras molestias. 

7. Exploraci6n f!sica. 

Talla 146 cm, peso 57 ~g, T/A 130/90 mmHg, pulso 110x 

min., temperatura 37,3 grados, respiraciones 24 x min. Buen 
. ' . 

estado general, conciente, bien orientada, sin facies carac­

terísticas, ni movimientos anormales, tegumentos p4lidos, ~-

coopera al interrogatorio. Cabeza y cuello normales, cardio-

pulmonar sin compromiso aparente, abdomen globoso a expensas 

de 6tero gestante con fondo a 29 cm, del borde suprap6bico, 

con producto ünico vivo en situaci6n longitudina1, presenta­

ci6n cefálica libre, dorso derecho frecuencia cardiaca fetal 

de 160 por minuto, rítmico de buena intensidad. Genitales e~ 

ternos normales, vagina amplia elástica, cervix dehiscente 

a un dedo, formado posterior, largo. No. se t.oca present.aci6n 

ni anexos, salida de l!quido amn;l.6tico cl~ro, sin fetide:z;. -

Sin actividad uterina. 

8, Impresi6n diag~c5stica m«!d;lca .• 

Paciénte de 22 años ges.ta II, para I con embarazo de 

3.0-31 semanas de gestac:t.6n por clínica y amenorrea, Producto 

ünico vivo cefálico con ruptura de membranas de seis días de 



1.42. 

evol.uci15n, sin trabajo de par.to establ.ecido. 

9. Evol.ucil5n, 

., 
Dado l.a ruptur·a prematura de 111embranas de 6 d!as de 

evol.uci15n, l.a aton!a uterina y l.as condiciones cervicales -­

despu€s de la inductoconducci6n se decidil5 pract~car opera-­

ci~ ces~r~a Kerr urgente y se obtuv6 a l.as 9:3i hrs. un pr~ 

dueto mascul.ino de' 1225 gr. de peso con Apgar de 5-6. Pl.ace!!_ 

ta normal. y l.!quido amniOtico el.aro 'sin f~tidez. Anal.gesia -

bajo bl.oqueo peridural.. 

Transoperatorio sin accidentes y posoperatorio irune-

diato sin compl.iczi:ciones, Posospe_ratorio mediato satisfacto­

rio. Es dada de al.ta al. So, d!a- en buenas cosadj,cio"nes. 

Se manejo con fumarato ferroso por prese_ntar cifras 

;oderadamente bajas de hemtocrito y hemogl.obina, penicilina 

sl5dica cristal.ina 5, 000, 000 mil.lenes .·cada 4 hrs. ·y anal.gl!si­

co dipirona. No hubo incremento en l.a terapeQtica indicativa 

de infeccil5n. 



10. Examenes de laboratorio. 

Urgentes del df.a .13 de abril del 86: 

TIPO CIFRAS. NORMALES 

Biometrf.a Hb. 12.8 - 17. gr. 

HemStica. Ht. 40 - 52 ml 

Leucocitos 5-10 (Jidies> 
Linfocitos 24-38 % 

Monocitos 4 - 9 % 

Neutr6filos 50-70% 

Eosin6f ilos I-4 % 

Bas6filos o - I% 

Bandas o - 7% 

Tiempo de 

DEL PACIENTE 

12 gr/dl 

40 ml/dl 

15,000 mm3 

26% 

6% 

60% 

3% 

0%· 

5% 

Pruebas 

de 

Coagul~ 

ci6n. 

protrombina. 80 - 100 80% 

Grupo 

sanguf.neo 

Plaquetas 150 - 400 250 (miles)mm3 

"O" POSITIYO 

143. 

OBSERVACIONES 

Disminud.61 leve 

Lf.mite m!nimo 

Leucocitosis. 

La biometria hem&tica de control postoperatorio mostr6 unic~ 

mente.alteraci6n de la hemoglobina 10.8 g/dl con un hemato-­

crito de 35 ml/dl. 

Quf.mica aiucosa 60 - 100 

sanguf.nea Urea 16 - 35 

98 mg/dl 

. 30 mg/dl 

creatinina 0.75-1.2 o.e mg/dl 

Dentro de los 11-

mi tes normales. 
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NOlabre del paciente• u.E. recit!n naoi.do .. 

Edadr 28/30 

S•xoa maaculi.no 

Pecha de ingre•o1 11/mayo/1916 

servicios Premat1,1ro• ai.•ladoe. 

DiagnlS•t.ico .. dico1 Raci•n nacido pret•r111.no, poteftci.a!Jnente inf'ectado, hijo de -dre de 2~ 'üo•. 

G J:%, » 1, con ruptura pr-tura.d. ..-:iran- de una ....... dm evol9Cida •in 

.an:ife•t.act.en de .-n,iot.1.a, c:an aignoa de i.nauricioncia re•pirator1a moderada. 

·OBJ.BTIVOS 

- •revenir y l.UU.tar l•• co11plicacion•• o 8!. 

cuela• do 1• pot.oloq!:a de un. prematuro in­

[ect.ado. 

- saber actuar con dcquridad en la atenc1"n 

del ¡Jret!Mlturo mnfe1"91o. 

- ca.pnndor la 1N9nit.ud del proble!'\& y/o -­

c0111plicac1onae d• .. ncadena.nt.•11 de la prer:t!. 

t.ureoz del nf!onat.n. 

- r~n~ar la nlaoiCSn .. clR-hijo en la ac•e_ 

t.acU5n del. pAdecimiento del neonato. 

- Pavoracer en la atenciOn hoapit:_a.laria la -

terapia afectiva al neonato por parte de -

la IU!dre y/o enfermera. 

' DXAGN09TICO DE ENFl!RMERIA 

Po.ciente prematuro de JO Hlftanas de qest.aci6n -

con dificultad respira~ori.a pro9resiva, poten-­

Cialmente inf'ectado por la ruptura. prematura de 

membrana• qua desencadenan complicaciono• a ni­

vel. gaat.rointestinal, deficiente el.iminaciOn de 

ia bil:1rrub:lna indirecta·, incapacidad inmun0lo-

91ca y alteracic5n en au he.neos tas is en general• 

DJ.ficul -
ted rei'pi 
·ratoria. -

El ••trecho Arbol -. 
t:raquaobronquia1 y 
1a · dabil mueculatu­
ra toracica dificul 
tan· la respuesta a-
1a• -cr•cionea d• 
1.011 bronquio• y ame 
rJ.tan intervencit5n­
oportuna y trata --

P•r-•bilizar vf.aa -r•-· La poaici&n de ••mi­
Fovl.er diani,inuye la 
pres16n que ejercen 
aobrit el diafragma -
loa· C5rqanoa abdomina 
lea. y ·a~nta el - -
area da expanai&n de 
la· caja torAcica. 

NacU5 con S.I.R .. z. 
con regular aute>Jn!. 
tiaao reepJ.ra&orJ.o. 

U i'povcn ti 1 ac i6n 

CJ.:snouii 

miento.. -

La }:liperextenaitin -
del cuello y la pro 
trus16n del maxilar 
inferior pueden con 
trareHtar la obs -= 
trucci«Sn. de. tej rdo 
blando cauaada ·por 
00 cuello corto y -
tejido blando dal -

1
1actante. · 

1 

Aapiraci«Sn' ael.ec­
tiva de aecrecio­
nea. 

l t.a succi6n profunda. ! Colocar en p~ai-
con la sonda on la ci~n de aemi-Fow 
;c.~rin~o puede provg, lur con Roaai•rt.. 

. 1c::ir fls[l;Ht!"'o l11rrn--
.r¡c.-,, .cor.M) reapuosta 1 
r'º'Jlll. 

El.-d9cQbito ventral 
con la cabe•• de la­
cto. o en decGbito la 
teral.·,-.o en poaic16n 
aup1na. con loa hom­
bro• ligeramente ele 
vados, el cuello en · 
hiperextenaU5n .Y el . 
abc!Ollen en un plano 
... ·bajo, diaainuye 
el , eefuarao reap.tra ... 
tort.o.. : 

se favorecic5 con -
la poatu.ra. 

La Laringe •• amplia Con c•-.ra .. rai.1.­
al extender- la• .. - ca y a,,_sj' ....,.... 
v•rt•braa cervica.le ral di-S.nuyd ... ~ 

dienea • 



Dtflculta 
rospirato 
ria.. 

Apneas 

Hipoxeaia 

En dec11bito venti:-al 
o supinación late-­
ral con la cabeza -
baja, do ti11.l modo -
que. por gravedad -­
doaciendan y salgan 
las •ecrocionea. 

Cuando hay obatruc­
ci6n de lue viaa ª.!!. 
rea• laa roapiracio 
••• eon da r&pidai' 
o d!ficiles. 

La reapiraci6n se -
vuelve m4a •uperfi­
cial y rApida •i -­
loe pultnoneo e•tlS.n 
congeationadoa o i!?_ 
flaaedoa. · 

Una de las caract•­
rl•Uca• del prema­
turo e• au eaca•a -
potenc::ia respirato­
ria. Loa movimien-­
to• respiratorio• -
eon dabilea, irregu 
lare• y poco fr!. -= 
ouentea. 

La coloraci6n azulo 
•• d9 la. piel exi•= 
h por una defici•!l 
c.1.n de ox!geno san­
g-uinao. 

La c1<1nosis re•ulta 
de 1.:1 di•Dlinuci6n -
dol 9••t:o cardiaco 
o dialftinuci6n de la 
prcsJ6n arterial de 
oxtqeno. 

La rer¡ulaci6n y c.l 
m~ntcnimicnto dul -
ritmo de la respir!,_ 
ci.6n eet4n goberna-

Dar ox!genoterapia 

re•piratorio .del -- Proporcionar hU..­
bulbo r~uldeo, U- dad. 

dos por el centro -, 

bra• nervio•as del 
si•tema nervioso au 
t6nomo y composi -= 
ci6n qu1mica de-la 
aangre. 

Ac.idosis resptrato La venti.lación dia­
ria.- - lllinuye a medida que 

el prematuro SE! ca!'.!. 
aa y aparece asfi-­
•ia y ad•rd• va•o-­
c:onstricci6n pulmo­
nar. 

Altelectasil!L 
alveolar. 

La raspiracil5n in-- Mantener el nebuli­
terna •• . un proce91b sador con agua ••t! 
qutmtco mediante el ri1. ~ 
cual· •• produce re-
caabi.o de q:a•••. 

En traatoi:'nos re&pi. 
ratorioa, el putJR«5ñ 
pierde mucha de su 

::~:r!~~~:.,:~~=~9= 
no~ -

!!!n. la in'auficiencia Inatalar aol.uci.onea 
renpiratoria el in- parenteralea y alca 
tercambio de ox!9e- linizantea. -
no por C02 en los -
pulmones no puodo = 
cc..inservarao a la --
par con ol ritmo dn 
consumo do 02 y pro 
duce if.n do C02 por-
c l r1ctobol iomo du -
los tejidos. 

::n:~!~s!ª~:d~:! 
t.e •anllfQ1nea·~y la 

'd1t:uai45n do CO:l de 
••ta a loa alvtlo-­
lo• tiene lugar -­
por la dJ.t:erancia · 
·cte_ pre•l.da de ••-­
toa 9a-•. 
Cu.ndo la p02 4411. 
pequño descien.S. 
P,>r debajo de 50 -

• -g2, empie••n -­
acontecer tranetor no• pel.:1.gro•o• •n­
lo• tejf.doa. eaa.n­
do. 1• p02 •e e leva 
por arriba de 100 
anllg, puede habC!r 
f1broplaaia retro­
len tal. 

.. jor6 vcac.tl . .a·:­
d:USn puo DO J4a 
perfuaida dlfu-­
•i.6n da 9&M8. 

Requirió de ••1•­
El ox!geno reseca tencia intensiva. 
las mucosaa, p<:>rque 
fl.uye a loa pulmo- Persistió h.ipcur.!. 
nes a preai6n ma.yor mia y acidosis. 
que la atmosf8rica, 
y la humedad •uper- Se instal6 venti­
ficial. de ellas se lador de presión 
evapora con mSs ril positiva. 
p!dc:. -

El empleo de aire 
humudit:ieado reduce 
la pardida insensi­
ble de agua por loa 
pulmones y la hemo­
concentracil5n1 sin 
e•.barqu 110 rncUifica 
el balance h1drico 
de man~ra importan­
te corrio para aumen-

tar el vol'1men uri­
nario. 

La reapiracien pro­
longada (3 a 10 - -
d!as) con 25 a 40• 
de ox1.9eno •ntbien-­
tal puede causar fi 
broplaaia ratrolen= 
· t1eu1ar en el re-­
cifin nacido peq•ño.. 

Present6 abundan­
tes secreciones -
fluida11. 

La venoclisia pro - Se mantuvieron -
porciona una ab•Or- las mueosu hi­
ei6n imriediatli' de - dratadas. 
11qui.doa, adminia--
trar grude• vo16-
nes, aplicara e an··= 
forma continua du--
rante 'tiempo prolon 
9ado. y ea un r.cur= 

~~9!:~~=~u:~d~~ - ~~=!~ ~ ::~, 
reci.bir l!quido• -- en tuboa del. VW:n-

·por v1a bucal.. tilador .. 

El b.i.carbonato de -
9od io ccepen•a la -
acido•i•, ya que ea 
una sal alcalinizan 
te. -

ia reap1racil5n ae - IJOr au gravedall • 
obaerva por loa .,_ eat:uvo en ayune. 
Vim.l.entos del. .ahdo-
mtn. · puea lo• a4acu 
loa del :c!iafraqam Y 
del. abdomen int.r ·-
Vienen en 9ran .. di 
da •n la act1V1.dad-
re~p1ratoria. 

Lo• nU\oa pr ... ~u-• 
ro• requieran vl91-
lancia especi.al con 

· tra •la apne• a f1n­
de prevanir le•io-­
ne• carobral•• y -­
aruerte. 



L::it•~rtores 
res, 

µu lrnona Cuando l<t respira­
- ci6n e& posada y -

forzada se altera 
la proporci6n do -­
C02 en la sangre. 

f.A noplr-llln .. 1'" llil~o .. ~·,.--141--• 
c:aa •• ••enoi•1 pa- aa. 

~11mulo de secre­
cion•• • 

Labilidad lliportcrrnia. 
t6rtnica. 

LA hipoventilaci6n Anotar y ob•erv.r -
alveolar origina -- la frecuencia y ti­
acumulac16n de C02 po de respirac.idn. 
causando acidosis -
re•pirator ia. 

Coloraci6n de piel. 
La deficiencia de - y rn.uco•as. 
la aub•tancia tenso 
activa pulll\Onar cn-
el prematuro contri Anotar y observar 
buye n que se colaé: e•tado de concien-
aen loa alvAoloa du cia. · 
rante los movimien= 
toa reapiratorio•. 

ra 1a· oon••rvaoi.tlm · ·, 

~n~~6:i-: Ie!:oa 
cerebralo• peiaanen 
t.e•. , , . ·- -: 

~~d:-~~-:~~~1~·-:!~ :;0~.=:=~m 
diante pre•i.Cn po•i -
t.iva - logra que = 
l.• circulact.c5n ••n-
9ufnea en el lecho 
pul.onar ioejore - -
(perf\aai6n y 41.fu--
ai6n). 

El crecimiento c!e - Non.it.ori ... cU5n de 
atcroorganiamoa - - conatantea vita­

Colahorar en l.a to gr .. -negati...ioa pue- lea a pe.raanenc1a. 
Lile vtas reapirat.o- ma da gaatrcaetrf&.. de faciliur .. por 
riaa eat4n tapiza-- ~ depeJ•ito• et. ag11ai -
4-• con una mucosa ••tancoda. 
de epitelio c111ar. !Vigilar el funciona' 

miento del .ventil•= LA irritaci6n de: -- Mantuv6 buena ven 
El rec:ambio de oxt- dor Mecl.nico. cuerda• bucalea, -- t.ilaci6n y exce-~ 
yt:1110 y ca2 tittne lu ronqu.ra ¡.uriJiaten- lente• con.lici.o-~ 
9ar en lo• alvAoloi: té, eatridor, edema nea de ox.tgena -­

de la laringe son - cidn. Buena r9ac­
complicac1onea de - tividad. L•• v!aa reapirnto­

riu aatan reveati­
da• por epJ.telio -­
que contiene muchas 
cllula• mucoaecret2 
ras. 

Si. la mébrana muco­
sa se irrita puede 
aumentar o diami-­
nui.r la aacrec16n -
de .ac:o. 

En presencia de c&­
nula endotraqueal -
o traquoo11tnmfa las 
arcrecione• rnucosa 9 
s~ vuelven eapcu.is 

Mantener •dec\Ullda 
~ijacidn de 1a ca 
nula. -

cambios frecuentes 
4• aonda endotra --

~:::1 9¡ ;=!A~:q= 
sitio. 

A fin de retirar se Para su control -
crecionea de zonas- fueron tomadas V.2, 
pul.mono.res y evitar riaa muestras. 
Btelecta•ia, median -
.te posicione• conve 
nientea, percu516n-
y vibracidn •obre -
el &rea pUl!QOnar a­
fectada. 

La. cianosis ea mani Se detect3rOn obs 
fiesta en regiones- trucciones por -= 
donde la piel ea -- agua o aplatami.en 
delgada y carece de de laa 111anguerae7 
piqinento: (labios, 
alrededor de la bo-
ca y los lechos un-
guealea). 

En la hipovent:i.la-- Se. cvit6 la dcca­
cU5n existe 4ificul nulaci6n y tapona 
tad para expulsar = mieftb> de l.a c•nü 
el bi6Xido de carbo la. -
no pudiendo desenc'i' 
denar una probable -
depreai6n neurol69i 
ca. -

Piaioterapi.a put.o Bl .. jor indicador 
nar. - d• W'la eficaz venti 

lac:l.6n al.veolar ea­
la e.eti1naci6n del -
gas en. •angre arte­
rial. 

Los gaaes de la ean Pue efect1.va. 
gre arterial ref1e= 
jan el estado pulcno 
nar, cardlaco y l'Qe: 
tU>dliCo del neona-
to. 

En l.'\ rccidn nacido Control tl!rnico en· 
el 6rgano efector - incubadora. 
termOgeno -la grasa 
parda- os e1 que --

El calor se tran•mi Se aant.uvo noC'llO 
te por condenaacidñ, tara:i.co. -
convaeci6n y radia-

apo.rtc:i la mayor par 
ta de la terreog6ne= Mantefaarlo con 
sis no muscular. seca. 

Cxist.c rcgulaci6n -
inadccua.dil do la -­
t.cmparatura corpo-­
rul por fnltn de -­
grasil subcutAnoa, -
.Srea cutd.noa dema-­
s iatlo q rondo en pro 
11orci6n. ul pesa, a.C 
t.ividaJ musculat" d~ 
bil y 'Jl3ndulnn su= 

cic5n. 

r~a W 1iteubadora pro-­
porciona al. reci•n 
(nacido ·las Cond.icio 
nes 6pti111as de tem= 
tperatura, htilledad y 
toxf9eno. 

La incubadora repro 
jduce lo -jor po•i= 
tble el -4io del· -
Cltei::o, · donde •• con 
t:emplan. al calor, :' 
la h\m9dad y •l CCJ!!. 

ManeJo en condS.­
'cione• de ai•la• 
•J.ento. 



coloraci6n mar~ 
rea. 

· tctoricia Tinte ict~rico 

lli('crbi lirrubino 

dor!paras inmad:ur• 

Bl centro de la re­
gulación del calor 
esta en el. hipot4la 
roo, porción fronta!' 
del cerebro. 

La pArdida de calor 
ocurre principalftll!:!!. 
te a /travt!e de la -
piel y los pulmone · 

La p6rdida de calor 
corporal por radin­
cilSn es de 60 a 65' 
de la pdrdida tota Manejo y cuidados 
L4 inmadurez del -- adecuadoa al •p•­
centro termo&gula- rato. 
dor cuicaso aporte -
cal6rico y •uperfi-
cialidad de lo• v•-
•oo capilar•• favo-
recen l• hipotermia 
del prematuro. Tomar y regiat.rar 

c;adtt trae horas la 
tomperatuz:·a corpo­
ral. 

El fr1o c.uOt..ratt lo• 
mO.sculo• involunta­
rio• y lo• vaaos -­
t1an9u1neo• cut.aneo• 
al ·actuar sobre el 
•iat.em& nervioso, -
perdicmdose menos -
calor hacia el me-­
dio ambiente. 

La hiportermJ.a cau­
sa vaaoconatricci6n 
pulaionar y aumenta, 
l.a necesidad ir.cLab,!l 
lic• de 02. 

t9ftldo del. od9eno~. 

Ei SAterc..bio:.:-.. 
oo 91\tr• el. reci•n -
.. ci4o y eu. -dio au 
real.la• .ae.r• todo -
por radiacidn, por -
tanto, cualqut.era -­
que •ea la te9P9r•t 
ra del aire 4• la 1 
cubadora, •• 19p0r­
tanto que laa auper-
ficie• que rodean al 
ntño ae manten9nn a 
u:1a temperatura con-
erolada. 

Loa cambio•· bru•co• S•· detect&rOn bi~ 
en la teaperat.ura de e bJ.pert:ermJ.••. 
la incubadora pueden 
provocar reacciones 
-tab61icaa desfavo-
rable• y aobrevenir 
apn••· 
El mercurio es muy - Se llevó mejor -"'." 
eensible a ).os cam-- control U.e la t~ 
Uios m!ninio!:. Je t.ein- pcr<1.tura requer.L­
pe'ratura, por ello - da segCan su desa­
se emplea en los ter rrollo corporal. 
m6metrne. -

X. aplicaci6n de ca-
lor externo a un re-
cH!n nacido mantiene 
la temperatura cort>2 
r11.l dentro de los l?' 
d tes nc.nnAles, por -
ello es necesa1·io to 
DArle la tcmpcratur3 
para precisar la C.l.!!, 
tidad de calur exter 
no requerido. -

La temperatura de l~ 
piel es aproxiindda-­
eiente un qra.do menor 
que la temperatura. -
rt::cta l. 

Cuando el recU!n - Rcgulac1c5n de la -
nacido •• •nfr!a y teaiperatura. 

Cuando en la incub;i 
dora que no se abrii 

~:r:t~~~~~º!~~:!ma 

Se propcH:cicmG Wl 
medio limpio y en 
ocaaionea de esto 
rilidad. -no ••t& en hipoxia, 

intenta mantener -
au temperatura co!:_ 
peral acrecentnndo 
el consumo de calo 
rt•• y oxlteno pa= 
ra •enerar calor -
adicional. 

Lo• necaato• que -
catan en un ambian 
te .rrto requi•r•n­
de m4• calor1a• pa 
ra generar calor Y, 
por ende dispone -
de sneno• calor!•• 
para crecer. 

LA temperatura am­
biental. influye •o 
brt! el lndice do = 
aumento del peso -
corporal y do la -
talla. 

La bilirrul.Jina e• co1ocar adecuac-1' 
un zmldn lipooolu-- te la 14atpara de fo 
~}_j4P~i ~~jci~g ;~a.- totorapia. -

subcut.tln<!O. 

La bilirrubina pue­
do .:1lc.:1nzar niveles 
Puliqrosos a conac­
cuencia do ictori-­
•.:ia fisiol6qic<l on 
bcl.;60 pn~m.:i t. uros Rh 
poalt.ivoa. 

t.ica al niño, las ; 
condiciones atmosf6 
ricas del interior­
se mantienen cons-­
t•ntes. 

El calor al acelc-­
rar la v8locidad de 
la• reacciones qul­
ai.cas, acelera el -
-t.abolismo 'org.!lni­
co. 

La tcmperatur& neu­
tra para e1 conewr.o 
.S:nillo de oxf9eno y 
l.a .astaa d• com>di 
dad ae encuentra 98 
neral.,.nt.e entre -= 
36,5 y )7°C 

La. fototerapia 
transforma la bilJ.­
rrubin.-:. indirecta e• una eubatancia 
eoluble en agua quo 
puede aer · o 1 iminada 
p&r loa riñonea .. 
La lua bl•nc• •u.en 
ta ·1a elilninac:itSn 
de bilirrubina al. 
alterar la vla de 
excrceie5n estando a 
una distancia de 50 
a 60 era de e•po•i-­
cido continua. 

Toler6 prueba do 
aabient.aci6n. 

Cu.ando obtuv6 un 
peso de 1900 gr •. '. 
ae retir6 de la · 
1.ncubadora. 

Descendid la hipeS 
b.11.irrubinemia et.¡ 
~s de 10 dlaa di 
t:rat:amiento, 

~~~n "~~:lb~~~~~~~~~: Dosnudar: al promat~ 
~~c~~n u~~¿~~od~u~3e ~~~ioa po•turalea. 

lA piel del r.ai&n 
nacido debe -r ex­
pueata • la luz pa-
· ra obtener loe ir_.xl 
mo• re•u.1 ta do• de prr .. voca r korn i Ct.C"--

1 

rua ¡- tosioncfl ccrcl 
i1r.l l•JS irn1vora L--= 
t.. loa. 

· 1a fototerapia. 



Alt:er•cil5 
9a•trotn­
teat:inal 
por ... uma 
to•i• in­
teetin•l. 

Aumonto do evacua­
ciones. 

ouruntc la t'ototera ProteCCten ocular. 
pi• las ovacu•cio-= · 
nea se tornan de C!!: 
lor verde obscuro 
y de conei•tencia 

!~~j~b~~-!:a º~!~~d:• Mantensrlo ~f.tr. 
·a lo• productos do 
.f"otode9rad•cic5n. 

Laa aecrec.ionea rea 
piratori••, aali va, 
hecea y orina, ••n­
gre y exudado• de-­
ben manejarae como 
po~encial.JNnte ia-­
.f'ectantea y han de 
deeecharae adecua6a 
.. nt:e. 

Detectar ·complica-~ 
a ion ea, o ofectoa 
colaterales. 

!:l calor excesivo Pre•entc5 hiperte-• 
del ambiento puede aia• ocaatonal.e•. 
aumentar la tempera 
tura corporal. -

Colaborar en la t: 
de mueatra para b.il · 
rrubinaa. 

La• hecea sueltaa y 
verdosas, exantema 
cutllneo que es tra!!_ 
aitorio, anemia, co 
.loracic5n bronceada -
de la piel, hiperte 
miá aon a 1 gunos -
efectos colateralea 
de la .fototerapia. 

La bilir.rubina s6.ri Se obacrvd dcscen­
ca y el hematocritO ao de II mql a e .4 
deben vig.ilarae du- mg!. tot..11. 
rantc l.:i t:erap4!ut1::-. 
ca y en un lapso de 
24 horas dcspuds de 
ella. 

Control d~ uolucio- La intu:Jl6n l!quid.:i conservc5 estado de 
ntis parontur.:il~s. aumcntu la frecuen- hidrat.acl(Sn. 

cia del pu.lso, ali-
via la sed y aumen-
ta la eliminacidn 
de orino. 
La int.roduccic5n de 
lrquidos parentera­
lea ea un medio de 
hidratacidn· y nutri 
cidn cuando no esti 
permitid.:s. la vra 
oral. 

Difte~itSn allidomi- t. •t•ternitSn del ocur y rei:Íistrar · 
n•l. •bdomen puede ap.ar!!. loo aiqnoa vita.lea 

cer en la ••pticc-- •da tres- horas. 
mia, por (iardida. de 

Los siqnos vi tales su estado ea grave. 
reflejan las condi- aunado a au probl!!_ 
c.ionea del ·organ.ia- ma respiratorio. 
mio y •ua funciones 

la matilidad normal 
del intestino. 

ot:orizacie!n de 
•ignoa V~t.sle•. 

internaa que - l lu 
van a cabo. -

La c•pa Bup-9rior de V.ig.ilancia oatre-
1• piel. -e ata coa--- ch•. 
pUeata por calu1aa 
agartaa, aceite• e 
J.apuresa • que J.mpi-

en la. dietens.iCSn ab 
da.inal ocurre in~l 
macitSn aimulta:nea d 
l.:i muco•• inteatina 
del intestino delr¡a 
do y grueso que , gen 

lcdllrnencc se produce 1 
por propaqacidn. 

v•cuacion•• con Por la hipocaot.il.ida 

~·n e~ pa1JO d• l•• 
aeñalea e141ctric•• a 
los' electrodo•. 

an•1ro microacc5pica ele los inteati.noa 
ocurre necrosis de 
l.:i pared intestinal 
y diseccidn del a.i­
ru en l.:J pared del 
in tos tino. 

Ji1111j,, e.Je .:inan Ln-- Por la presencia do 
<..'stinJ tus. aire on l.:i pAred de 

los intestinos, es­
tos so vucl ven pro­
mincntos y con bor­
/JnrisJnos al tacto. 

Vigilar y controlar E1 niño con ~jo pc1 
l.:is aoluc.ione•· paran· al nacimiento ae 
te.ralea. - halla do€iciente en 

reaerva•, tanto en qr•••• como élf\ carbO 
hidrato•, ya que mn­
bo• •• d•po•i t:An en 
lo• dltialo• 2 O l, .. 
-• d• 1- 9••teci0nl 
tien• .o&ii~ todo un 
acdlllulo in .. tic:uado 

e glucdqeno. 

Como l•• mol4Joal•• 
9lucoaa aon de menor 
tasnaAo qu• l•• dlt 
troe a zdc•re•, •• • 

•orben con rapidez, 
por ello •• u•• aeta 
•W:>atanoJ.a para adai 
nJ.atraciOn intraveno ... 



HISTORIA NATURAL DE LA PREMATUREZ llEONATAL 

PERIODO PllPATOliNICO 

lluesped: Producto de 11 gestación. 

ITT
tes: Biológicos: · 

1 Desnutrici6n de la madre. · 
b dad de la madre menor de 20 ó 

lll,YOr de 35 años. 
·e¡ 11111 tipari dad. 
d Intervalo entre los eni>arazos 

•nos de 2 o más de 8 año! •¡ Enfermedades mate mas. 
f To~e11ia del eni>arazo 
g) Hemorragia genital, 
h) An1111al!.as genitales. 
i) llalfonnaciones. congénitas del 

producto. 
j) Alteraciones cranosÍlmicas del 

producto. 
k) Disfunción de la unidad feto­

placentaria. 

Físicos: 
1) Ruptura prematura de las mem­

branas. 
b) Traumatismo genital. 
e) Clima y altitud. 

Químicos: 
a) Medicamentos. 
b) Sustancias. 
e) Toxinas 

Psicológicos: 
a) Tra1J11as psíquicos. 

Estimulo----­
desencadenante, 

a) Olntrol ~ 
tal para la :: 
aWarazada -
non:al. 

b) Dieta OOectia­
. cia. 

e) Ejercicio 
cil Jle!x>Sos 
e) Sueib 
fl Eliminacirn 
g) Higiene nen­

tal. 
bl~se 

xuales. -

a) Lir.litar o su­
primir el ejer 
cicio. -

b) Lir.litar o evi­
tar las rel.a­
cimes sexua­
les. 

e) Favorecer un -
ri>iente tran­
quilo. 

d) Dieta espef1e& 
e) Pxoteocirn cai 

tra les ries--
gos llllbienta-

Carolos anat(Jmt cos 
y bioquímicos. 
Factores desencade 
nantes de la con-=­
tractil idad uterl.ll­
na para la expul-­
sión del producto 
antes del término 
de la gestación. 

-.. --1, Ric,¡:le>e del -
atbara.."O. 

.. .. l.es. -- ---- ..... ----.~~ 

j) Orientad& -
.aire manifes 
tac1ales de :: 
alaml duran­
te el entara-
zo. 

lt) Planificacírn 
familiar. 

f) Est\Jiio ~q 
co, 

g) Detectar mani­
festacimes de 
parto pm111tu-
ro. 

h) Evitar la aut:: 
nedicaci6n y 
el uso de. SÜb;! 
l:alCias t6xi-
cas. 

i) Tratmento di 
la enfeilll!dad 
natema. 

j) CeJ:claje. 

PERIODO PATOGEN!CO 

Patogénesis 
Temprana. 
a) Silvennan 

menor de 38/7 
b) Apgar menor 

de a. 
c) Somatometría. 
d) Características 

clínicas del -
prematuro. 

Enfermedad discemible 
teJT41ranamente, 
a) Fragilidad respira­

toria. 
b). Labilidad térmica 
e) Deficiencia dlgesti 

va. . -
d) Deficiencia hemato­

lógica. 
e) Tendencia a la· hetN> 

rragia. · -
f) Oesequil ibrio hidro 

electrolítico, -
g) Inmadurez Neuroló!!.i 

ca. 
h) Deficiencia del fun 

cionamiento renal.-
i) Deficiencia nutri-­

cional y endocrina. 
j) lnmadur~z orgSnica 

oenera 11 zada. 
Pll!MlOm SD'..Ul!NUA 

Enfermedad avanzada. 
a) Insuficiencia resp. 
b) Hipo o hipertemias 
c) Broncoaspiración, 
d) Desnutrición. 
e¡ Anemia 
f Heroorragia 
g) Ausencia de refle-

jos. 
h) Infecciones 
ij Septicemia . 
j Intolerancia al --

alimento oral, k¡ Hipert>ilimbinemia 
1 Hipo o hipergluce-­

mia. 
m) Apneas 
n) Cianosis 

LIJ!ITlCIC!l llB m::AP!CI 

a) Elalle1 pedi~co del -
premturo: · valo:r:ac.i6n 
de Jlp:¡ar, de su .... u.an, 
sanataretrla, caracte--, 
dsticas fisiopatal6(;i-
cas. 

bl Deteccirn y jerazt¡Uiza­
cirn de las necesidades 
del mooato pmraturo. 

e) I.fanejo del preiraturo -
dentro de un ill!i>iente -
senejante al r.etem:>. 

d) Identificar las nanifes 
taciooes cl!nicas pato=' 
l.6gicas • 

DN>. -

a) Cll!plir en fonra -
pteeisa las indica­
cimes nédi.cas. 

b) Llevar a cabo las -
t&nicas esrec!fi­
cas para el m;nejo 
del prematuro. 

e) Detectar CIJ\\1lica­
ciones. 

Convalescencla 
a) Recuperaci6n 

sooitia. . 
b) Funcionamiento 

normal del sis 
tema tennoregÜ 
lador. -

e) Recuperaci~n -
de las defi -­
ciencias ái -­
aparatos y sis 
temas. -

d) Terapia efecti 
va. -

e) Al irnentación -
adecuada a su 
evolución. 

f) Transfusiones. 
' 

ltierte, inc~ 
cidad y/o recii 
per1ci6R. -
a) brte, 
b) Secuilas n 

sicas. -
c) Secuelas -

psfquim. 
d) Secuelas -­

biológicas. 
e) Curaci6n to 

tal, -

aJ Umejo y cuidlü> 
del p:maturo en 
el hogar. 

bl Qxltrol n6lico -
posterior. 



ipoperieta.ltiamo. 

~ &volucidn Mal estado qencral 
tdrpida. 
por aepti-
cemia .. 

ne•tabi 1 idad pond• •l. -

HipoactJ.vo. 

Acid6sia -ta.b<5lic 

Hipo9lucetúa. 

La disminuci<5n o au 
sencia do poristal­
ti•mo intestinal de 
pende de la rnagnitü 
el ilao pa.ralttico 

concomitan te y la 
diaminucidn dol rio 
go aangutnoo intes:: 

or.uir y registrar 
ostrostix 

Las necesidados calO ·Al dotectar•e 
ricas a.parecen r4pid doxtrostix bajoa 
monte deapuds del na ae avia6 al mOd! 
cimionto y el recitln co. 
nacido que esta en 
ayuno utiliza sobre 
todo loa carbohidra-
to•. 

tinal. 
inistrar antibidti­
otorapia. 

ofalosporinaa: l.isa volucic5n t<5rpida 
efaloaporinas son on otros antibi6 
actericidas para ticoa. -

El prematuro pose~ 
u.na menor re•i•ten­

ia contra la• iníe 
iones en general, 
ebido a eu inaadu­

arr.binR rosturn 1 o~. 

manoa fro--

i9ilancia ••trecha 
constante. 

yuno hast~ nueva 
rdcn. 

v,,do 94strico. 

la• bacterias suacee on laa cef'alo•~ 
tibles por interfe-- inaa evolueionc5 
rencia. con la a1nte- favorablemente. 
si• de la pared celu 
lar (an&loga a la -
cci6n de la• penioi 

linaa). 

P-1 prom,,t-urn dE"bA 
ser manejado loa me 
nos posible, para 
que conserve aus -
fuerzas. 

su piel delicada Se evitaron esca.­
tiende a. secarse y ras por decdbito. 
sus 9ldteoa a mos--
trar escoriaci6n 
con facilidad. 

El lavado cuid11doso 
y frecuente de las 
mano a protege y ev i 
ta la di sminuc i6n d 
cnf"ormodad••. 

El. ayuno deainf lama 
el intestino y man­
ti.ene en repoao al 
tracto diqeativo. 

Siempre se mane­
jc5 con tt!cnica 
de aislamiento. 

En la etapa de cu 
raci<5n y recupera 
ciOn ponderal au":r 
mentaba JO gr. 
por d1.:i. 

Estuvo durante 24 
d!as en ayuno. 

rez inmunolcSqica y 
eficiente pe90 cor 
ral. 

nstalar eonda g&s-- La aonda orog4stric Deac:ornprcnsic5n 
rica a 9revedad. penú.te doscomprimi. del abdomen paula 

otar- la.• ca.roete-.:: el J.nteatino i.mpi-- tinamentc. -
tsticas del 11quido di.endo la acumula-- Drenó escasa ac--
renaclo.. ci.il5n de 9aaes o l!- crecidn. 

ando un neonato cdir y anotar el 
•t.4 durmiendo. .. !n~tro a~J.nal. 

relaja• peL·o aua •ll 
u los conaerwa.n su 

tono. For tanto tod 
flacidez muacul•r e 

tol69ica. indicand 
un trastorno del s. 

•º ~tll»O 1 ic<LO •• ico. 
La aci.dt5•i• -t•b6" Ob9Cr'\0 11.r l•• c•rac 
1i.c• ocurre c:u&Ado ,tertaticae de las 
ha)• '1ft all9Dnt.o de •V•cu•cion••· 
.ionea hi.dr0oCJ9no en 

·loa l.!q-.Jido• ext:.ra 
celulares o cuaado 
hay un pH bajo y 
otro a .!le i:loa dife­
rentes dol &e.ido 
c•rbt5nico. 

La hipoql ~cemi• co Rea 1 iEar labatix · 

~r:i~!º~!ª;! ~~~ or.:.na y heces .. 
cerebro ut:.il.iza. la. 
glucosa para au me 
taboli.ar>O y la h:1. 
qlucemi.3 prolongad 
punde producir da· 
cerebr.:al. Llevar control de 

. l!quidoa. 

1 

Pese por dio. 

1 

quido•., canalizando 
la• aecrecione• por 
gravedad. 

La -9ic!idn del per 
metro abdo•ina l 
cuantifica e'! grado 
do amnento o dismJ.r. 
cU'n de la diaten-­
'Si.Oa abdoainal. 

ca.a loa de..cho• 
.int.eatinalea contie 
nen 41r•n cantidad d 
bacteria• pat,dgena• 
- deben lavar las ....., .. 
El balance bfdrico 
rep:>rt.a un ~lance 
pot1itivo cuando hc'Y 

~~;c!~~a~!v!t:ru!; 
do - e•t&n perdien 
do. 

Debe -.!irae el in­
greso y c9reao por 
todos loa conductos 
cuando se aoapecha 
que el paciente su­
fre de dcsequilibri 
h1'drico. 

Par.JI conservar el 
eqt..:.ilibrl.o h!drico 

1 dol ..,rganismo •on 

!
• esenciales voldr.tc:ie 

det:1.r.:1.dos de .J.qua • 

.El ~rcao de l!t¡U:.d 
de!. orr.o:iisrK> quar 

1 
c.:¡uJ..librJ.o con el i 
9rf" !10 ~<! 1011 ~ :.S9'C'S 

Disminuéic5n a la 
norma 1 idad. 

. El iñi 
c10 da la alimcn= 
t.•cH!in con vivo­
nax, moatr61 aan-
9Z'• microsc6pic• 
y preaenc ia de 
9lucosa en labs­
ti•· 

Gener•l.laente •e 
report.arun bala!!. 
cae negativo• 
•in ropercuraiCSn 
cllnica. 



Observar condicione 
nutricionales. 

El eqUilibrio de lf 
quido• •e altera 
cuando Be pierde o 
so retiene un volu­
men importante do 
a.gua. 
El ayuno erolo.ngado 
ac acampana. do ole­
vacidn de bilirrubi 
n• 4•1 pla•N, de 
diaminucidn do la. 
glucoea en la aa.ngr 
do cetonuria y de 
reapueata. di•minuld 
a.l glucagdn. 

Colaborar en 111 to- Laa ca.lorlaa, lo• 
de Rx 1:1.quido•, electroli 

tos y nutrimento• 
que durante .lo• pri 
meros dlaa de vida 
no ae administraban, 
ahora •e •uminiatra 
por vla intravenoaa. 

levar control de l 
limentaci6n parent 
ol. 

niciar la v:la oral 
revio lavado g.Sstri 

La debilidad, excea 
de moco de la a v .tae 
respiratoria•, ref! 
jo de auccit5n eacaa 
o cualquier enferme 
dad como hemorragia 
intracraneal o pro­
blema re•piratorio, 
pueden contribuir a 
que la a1imentaci6n 
sea ida dificil y 
eer motivo para au•­
s-inder la alimenta­
cidn bucal. 

l ' se observes un de 
terioro nu rici'O 
nal durante el -
perfodo crlti.co 
de· la enfermedad .. 

Se mantuvo un go­
teo constante. 

Con la alimenta-­
cidn parenteral 
se loqrd estabi­
lizar su peao del 
nacimionto. 

La qluco•• ad.mini•- Tuve p45rdidaa 
trada por vla vcno•a hasta do 20 gr. 
puede aer absorbida diarioa. 
r•pidmnento por lo;1.• 

Instalar patrocli­
ai.a. 

Proporcionar 4.let.11. 
el-nt;a.l ~ ~ h• 

iqilar .tolerancia 
al al1-D.t.o .. 

Al imcnt.ar con U!'cni 
ca apropiada .. 

c4lula• del orqanis-
9:) y aliviar el ham-
bre. 

·Lai admini•tracidn de 
nutriente• por v1.a 
intravenoA eatiafa­
cora y favorecera: 
la• necesidades caU5 
ricaa y nUtriciona-­
le• pera -.itencr un 
be.lance .. tabelico 

po'!'it.ivo •• 

Debe tenerse en cu 
ta la capacidad 9as 
tr ica U.ait.•da y no 
••cederla• ya que 
pueden prod"1Cirae 
mito• y aapiracien 
de loa mium•. 

En loa grand•• ext 
-=>• de iNMdtare• el 
reflejo de •uccidn­
de9luci6n e• ·tan d• 
bil, que pmraite .O 
laJMtnte la i.ngc•--= 
tllln de pequei\H 
c11nti.dade• 90ta a 
ta de •11-nt.o. 

.CXiat•n detici•nci• 

.:ttora•, -cretoria 
y ensJ.mSticae, a.in 
ellbar90, la a•imila 
·cien de prot.elnaa, -
•alea at.nera les, 
carbohidratoa ai.Jn-­
plea y \ºit.aninas eo 
nonMile• en ul ni.lo 
pr ... turo. 

Loa prematuro• di.1 
ser ali11mntadoa con 

1 

pequeña cantidad ti 
a.liMento, con l•nti 
tud y perlodos fre­
cu~ntea de descanso 
y eructo, evitando 

¡ c,1u•ar regurqitaci6 

Con previo lavado 
g&•t.rico se ini­
cid la v. oral. 

Esta fdrmula por 
contener lo• nu­
triente• e•encia 
lea eon abaorbi= 
do• directaftlente, 
deja poco r•aJ.-­
duo. 

Bl cual f'u• tole­
rado aat1•facto­
ria80nte .. 

hatablec 10 •u 
funcit5n 9aatroin­
t:e•tinal ~ 
Ac•C't:O f4niula 
l&lctea con •li1nen 
tac i6n ,:orzada. -



Tandon-- Tiempo do sangrado 
cia a la prolonga.do. 
he1DOrra-
gia. 

Deficien 
cia Heaa 
topeyic• 

•ragi.lid.ad capilar. 

llneaia 

Palidez 

La utilizaci6n de 
vita.mina K en el 
naonato permite 
prevenir la dismi­
nucidn de la acti­
vidad protromb!ni­
ca y la prolonga-­
ci6n del tiempo de 
prot.ombina. 

La incapacidad de 
la sangre para coa 
gular en forsr.a -
apropi.3da ea rcsu! 
tado de la produc­
ci6n i.nsuricientc 
de la protombina, 
uno do loa princi­
pales activa.dores 
del mcca.ni.mmo do 
coa9ul.:icidn. 

El organismo re--­
quierc vitaJDina K 
para elaborar pro­
tombina. 

La hipoprotrcmb ine 
ala habitua1 en cT 
reci4!n naci.do es 
mas acentuada y e.!. 
ta •itu.:J.cJ.~n prc-­
diapone C'On facil! 
dad a condiciones 
bem:>rra9fparae. 

iempre que la for-
cJ.6n de •ritroci­

oa o h..oglobina 
iiaa.inuyc o aumenta 
u destrucctcSn :¡e 
roduce anemia. 

En el roci6n nacido~ el oo.ftnter gastro-
osofi:lgico tiene un 
tono deficiente. 

1 • .:i ~,limentaci6n con osteriormunte so 
biberGn requiere qu sigu16 con bibo- · 
haya buenos rcflp;o r6n satisfactori! 
do succiOn ~ mente. 

en cuii:into el prema-
turo succion.:>. requ-
l<trmente la soncla. · 

ci<ln, iniciandooe J 
Ministrar vitamina 
K. 

La falta de madurez Terapl!uticamente 
de la funci6n hep4- fue corregida. 
tica, .3ltera el o.lm 

Evitar lesidn y/o 
horldas de piel y 

ceno.miento de los 
nutrimentos y origi 
na diaminuci6n del 
factor vit.:>.l para 
el mccani8Jl!O de coa 
gulaciOn sangu1nca. 

La s1nteeis do vita 
mina K cst4 dismi-­
nutda por las defi­mucosas. 

AepJ.rar con 
dez~. 

delica- cientes condicionas 
digestivas. 

Herno•ta&l.B adecúada La fragilidad capi­
de venopuncionoe. lar esta aumentada 

por la esca.ses del 
tejido ellstico, P.2. 
ca reserva de vita­
mina e telaboraCi6n 
del coUlgeno intra­
celular) y la coe-­
xJ.stencia frecuente 
de anoxia (efecto 
deprimente sobre la 
integridad de laa 
paredes capilares) • 

Vigllar &dngrado a 
cualquier nivel • 

La hcmatopoyeeia in 
-tisfactoria. y el 
awnento de la fragi. 
lidad capilar, hace 
que cualquier p6rdi 
da pequeñtaima de 
sangre ad~iera gra 
i.raportancia. 

La. fragilidad capi­
lar y la tendencia 
hetn0rra9 !para aumcn 
tan laa posibilida= 
des de les iCSn cere­
bral. 

~jor6 Coagula-­
cidn aan9ulnaa. 
El tiempo de san­
grado se acortó. 

Desapa::-eci6 paul.3 
tinamente el s:ir.= 
grado microscópi­
co del tubo digas 
tivo. -

Colaborar en 1• toma Cu.:J.ndo se ad."11.inia-- No hubo ¡..roblemas 
de muestra aanqu[nea tr• •angre completa durante la tranafu­

•• necesario deter- sidn. 
Dinar previamente 
e1 tipo de &.'.lngre 
y hacer pruebas cru 
zadas para evitar -
reacciones qrave• o 
mortales. 

a gldbuloa rojoa Corroborar grupo BB!!. 
e la s.:angre llevan 9utnco. 
xt9eno de lo• al--
edloa a 10. tej i--
o:J corporales. 

el .l.nter!or del 
ritrocito tiene L:n 
itoplaoma con pro-
olnas. su•t.anci,'\s 
tquida s y un pJ 9--
nto rojo denomina 

o hemoqlo~ina. -

1 almaeenamiento 
e Fe qu<.'! norl!\Alrnen.¡ 
e en el niño de 
6rmino 9~ rr.al iz11 1 
n l4:t \lltimau !>nm., 
as de rnbarazo, n";; 
cur!'c en el pre,,...,-. 

Iniciar transfusidn. La.a tran~fusionea Kejor6 su e•tado 
de sangre y plaaaa de reac~ividad y 
ae ad.Ministran para coloracit'\n en gene 
aut'\cnt ... r el volunien ral. -
sanqutnec. , 
La aanor'? conpl eta 
aUP11nt11 ~l ndrnero 
de eritrocitos cir­
cul<1ntes. 



Venodi•e 
cidn de 
la yugu­
lar exte 
na iz--­
quierd:a. 

Herida quirdrqica 
en cuello con catA 
ter central. -

J:rrit.bi- Llanto. 
lidad. 

ati9a. 

i exista dificu1--rurocicsn de ia heri.:.1ª cic•trizaci6n pu1 so mantuvo •u buen nd paL"a canalizar da. e facilitarse por estado de funcio-
na vena porifdrica a limpieza auave Y namiento. 
hay necesidad ur- oapuf!a. exponer la . 

onte de adrninia--- ona al aire o apli 
rar liquido• endo- · ar pomadas protect 
enosoa por un pe-- na. · 
todo la.rqo se rea- · 
iza una venodieoc-
cidn. · . 

El ritmo elevado ~Manejar el catftter rra:cticamcnte cual- Fue indispenaabl8 
de la corrionte 

1

. con t"cnica e•tdril. quier microor9ania- para au nutricitJn 
aangutnea de una mo que logra acce•o e hidrataoidn. 
vona central dAsa- a loa tejidos del 
parece la irrita-- recian nacido puede 
cien quS:ll'\ica do la multiplicarao y tor 
aolucidn altamente na.rae patdqeno. 
hipertdnica de la 
nutricidn pa~ente- La tdcnicl:J. e•teril 
ral dil.uyendoae rll protege nl paciente 
pidAlllente mediante / y a uno miaino. diami 
un goteo lento y • nuyend.o al mfxir.K> 
conttnuo. la• posibi1idadea de 

contaminacidn. 
La composicic5n qu! 
mica de la fdrmula 
do la alimentacic5n 
parenteral hace de 
ella un medio de 
cultivo para micr2 
organiamoa. 

Viailar permeabili--
dad y reaccione• lo- La inflamacidn es la No •e presir:ntaron. 
cales advera••· reaccien del tejido 

organieo a leaionea 

El recien nacido n PropicJ.ar arrullo y 
tiene defena•• pai caricias cutanaaa. 
coldiwicaa para ea-
f.rentarae a la fru 
tracidn y a la an--

iadad y •• llena 
apidai:.nt• de in--
uietu4 y emplea au 
rincipal recurao 
e defenaa 1 el llan 
o. 

Sin lo• placeres • Proporcionar baño 
y la liberaci4'n de corpcra.l. 
la anaiedad de qae 
gosan la mayorla d 
loa lactant.••• au 

C~::':!~:::u:::~ 
y laa et:apee de1 
aarrollo -.:tclonal 
y social •ub8ecuen 
te ••rlln r111y dlflc 
lea de controlar .. 

o 9drmenea patlSqenoa 
y en la in~eccic5n 
ademf:• hay formacic5n 
de pua. 

La vanodia•ccidn per cuando fue retir4-
. it:• la canali.zacitJñ do ae envi6 a cul­
enoaa con tubo• de tivo. el que fue 
l.letileno o de •i- negat;ivo & micro­

laatic. de calibre orqanisr.:on. 
auficiente para in--
troducir 1fquidoa. 

ede aer tolerado 
urante vario• dfaa. 

ro deben vi9ila.r•e 
oa fen&nenoa flebf-

entea. · 
ieo• que aon fro---1 

omo el recien naci- Moat:rc5 tranquili-­
depende totalr.len- ·dad. e de au aadre para jTUvo nran neceai-

:!!:f~:!a t:=1~~= ~ad dé afecto. 
ea y ffaicaa. el e¡ · 
iño de eat.• le re-­
ulta abaolut.ainente 
ndi•penaable para 
recer y denarrollar 
e 4pt.immaente. 
Cl proceao normal El incremento de 
de l• unit5n .. terno la inqeata calm6 
infantil se ha inte su •pet.ito. 
rru:apido en di.fereñ 
tea fonuie en ••t.o"i' ~· eeti.mul6 parti-
neon.to• • • · cipac::ic5n de l• ma 

dr• • la Urap.i& -
afectiva y al imen 
taei.dn. ~ -

Bl pequefto expr.aa 
aua --.leat.ia• por 
la pt,rdid• de la 
••t.brulaciCSn uct:i 1 
y del contacto r.t:ai. 
co ••trecho• hambr 
fatiga. poaicitSn 
cor¡:'Oral incc5moda, 
diaten•ic5n abdcal­
naL pañalo• aucio 
o alt.eracidn de la 

Mantenerlo con ropa l · baAo t.iene' efecto 
aeca y e9ftcilla. el•jantc y· cal .. nt:• 

1 
temperatura orqCni 
ca a travf!a de la 
excit:.al>ilidad moto 
ra o eat.ados de ag 
tacic5n .. 

c•uaa de laa nume­
eaa terainaciones 

ervio-• que posee 
a piel. 

a baño• caliente• 
al-.n . los nervloa y 
yud•n al deacana~ 
e lo• ntdaculo• f•ti 
adoa.. -

• f&cil ver coaic la 
tP.nei6n cuidai:losa 
el recif!n naeido al 
roporcionAr calor. 
impioza. alimento. 
ñalca aeeoa y una 
slci6n ctSr.ioda con-

r iburc a s·u proteGi­
l=i6n ffaica. como a 

¡::'··~ ······~·-

1 
1 
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Enfermer!a, A. C~ 

Baena Paz, Guil.l.ermina 

Babson, s. Gorham-Benson 

Batstone, Gifford F. 

Brunner-Emerson. 

De l.a Torre, Joaqutn. 

·D1az del.. Castil.l.o, Ernesto 

oo·cumento b4sico sobre: 
Proceso de Atenci6n de Enfermer!a. 
México, 1976, pp.72. 

Instrumentos de rnvestiqaci6n. Ma­
nual. para el.aborar trabajos de in­
vestiqaci6n y tesis profesionales. 
7a. ed. Editores M~icanos Unidos, 
México; 1981, pp. 134. 

Tratamiento del Embarazo de Alto 
Riesgo y Cuidado Intensivo del Re­
cién Nacido. 2a. ed., Buenos Aires, 
Ed{t. Médica Panamericana, 1973, 
pp. 359. 

Pediatrta Prenatal. Barcel.ona, Ed. 
Jims, 1972, pp. 260. 

Enfermerta Medico-guir~rgica. 2a. ed. 

México, Edit. Interamericana, 1977, 
PP• 1105. 

Enfermedades del. Récie!in Nacido. 2a. 
ed. México, Edit. La Prensa Médica 
Mexicana, l.981, pp. 419. 

Avances en Perinátol.og!a. 

Ml!xico, Edit. Feo. Mdndez Oteo, 1976, 
pp. 548. 
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Cl1nica y Patolog!a del Recién Na­
~· M~ico, Edit. Interamericana, 

1968, PP• 314. 

Pesqueira Cabrera, l.'1. de la L. 
y Estrada Viesca, A. Manejo de1 Niño Prematuro. México, 

Edit. Sociedad Mexicana de Pedia-­
tr!a, A. c., 1971, pp. as. 

Pierog - Ferrara. 

Price L, Alice. 

Salas, Ma.x y et.al. 

Segatore, Luigi. 

Neonatolog!a. No. 6 Biblioteca Pe­
diátrica, Buenos Aires, Edit. Méd~ 
ca Panamericana, 1974, pp. 619. 

Tratado de Enfermer!a, 3a. ed. Mé­
xico, Edit. Interamericana, 1976, 
pp. 602. 

Síndromes Pediátricos. 2a. reimp. 
México, Edit. ·La Prensa Mexicana, 
197~, pp. 562. 

Diccionario Médico. 2a. ed. Barce­
lona, Edit. Teide, 1983, pp. 1281. 

Torre Verduzco, _·Rafael de la El cuidado :Intensivo de1 Recién Na 
~- 2a;·ed., México, Edit. :Inte~ 
americana, 1978, pp. 271. 

Torroel1a, J.M. 

Valenzuela, Luengas. y Mar­
quet. 

Pediatr!a. 2a. ed. México, Edit. 
Méndez Oteo, 1984, pp. 1186. 

Manual de Pediatr!a, lOa. ed. Méx~ 
co, Edit. :Interamericana, i978, 
pp. 794. 



Waechter - Blake. 

Watson H.,Ernest y 
G. H. Lowrey. 
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Enfermerla Ped~Str~ca. 9a. ed. 
M~ico, Edít. znter~ericana, 
1978, pp. 794 •. 

Crecimiento y Desarro11o de1 Niño. 

ea. reimp., M~ico, Edit. Trillas, 
.1982, pp. 406. 
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