2. &

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
L P DE_MEXICO

<%~ Escuela Nacional de Enfermeria y Obstetricia

Estudio Clinice en Procese de Ateiicion de Enfermeria
en un Recién Nacido con Hiperbilirrubinemia
por Incompatibilidad a Grupo Sanguineo

T E S | s

OUE PARA OBTENER EL TITULO DE:

LIGENGIADA EN ENFERMERIA Y OBSTETRICIA
PR E 3 BN Wicina e !
MARIA IERESA? iveRd, " etz

3’ COOKDIMACION DE S.5. Y O.I.T.
1

j U N.oA M. l

O ——

—

México, D. F. | ’ 1987



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



CONTENTIDO
PAG.
INTRODUCCION. « o o « o o o o o o o= « o o o '« o o « 1V,
MARCO TEORICO - « + o o o o o o o o o e e e e e u . v.
1. Generalidades de Anatom;a y Fisiologia
Placentaria. « « + ¢ o o o s o s . o « « o + o = v.
2., Epidemiologfa del problema de salud. . . . . . 10.
3. Fisiopatologfa del recién nacido con
Hiperbilirrubinemia. . . « ¢ « + + o o« o o o« = 11.
3.1 Sintomatologfa . . . . ¢« . ¢ e o o e = 16.

3.2 Diagndstico Diferencial. . . . .+ . . .+ . . 17.

3.3 Tratamiento. « . & ¢ & o« « o o o o 2 s+ o 21.
3.4 Complicaciones . . « « o « ¢ s+ « o + o « = 34.
3.5 Historia Natural de la Enfermedad. . . . . 62.

HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA. . .« ¢ « « o o« » « =« 65.
1. Diagn6stico de Enfermerfa. . . « +» -« « o« o « «  67.

.2. Problemas detectados. . . . . ¢« + s+ ¢ o & . . 68.

PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA. . . « « « ¢ o =« =« = 69,

CONCLUSIONES. « = + o = o o s o = = = « = o « « o« « 91,

GLOSARIO. + « s s ¢ s a4 2 s 3 & ¢ o = s « 4 s s8¢ » » 93°

BIBLIOGRAFTIA. « « « o o o = o s« o s o s s = s« ' a o s o o = 96



Iv.

I.INTRODUCCTION.

El embarazo etapa trascendente en la vida de la mujer
porgue representa para §sta la consagraciqn de una espera
gue culmina con la llegada de un producto en S6ptimas condi-
ciones, pero que como en algunos casos no sucede asi y por
su problemgtica es candidato a ingresar a una Unidad de Cui
dados Intensivos por el diagnéstico de Hiperbilirrubinemia
por incompatibilidad a grupo sanguineé. Este diagnéstico da
do a los padres no es entendible para éllos, pero es causa
de un trastorno emocional y familiar de gran importancia y
el cual puede ser disminufdo en gran medida con una explica
cibn del médico o de la enfermera, sobre todo cuando la ma-
dre ha tenido ya a otros hijos con este problema que va

agravandose con la procreacidén de otros productos subsecuen

tes.

En este trabajo se pretende identificar cuales son los
tratamientos que tienden a mejorar el desequilibrio fisiold
gico de los nifios con problemas de isoinmunizacién y sus
complicaciones, asf como las funciones especificas del pro-
fesional de enfermer;a, éeﬁalar los errores que se cometen
con mayor frecuencia en la atenciﬁn de estos recié&n nacidos
Y con estos elementos proponer el plan de atencién de enfer-
meria mﬁs eficaz para atender las necesidades de este tipo

de pacientes.



I. MARCO TEORICO.

1. Generalidades de Anatomfa y Fisiologia Placentaria.

La placenta es un Srgano altamente especializado cons
titufdo por tejido materno y fetal quée interviene en el in-

tercambio fisiol6gico feto materno.

De la placenta depende casi por completo la nutricidn,
respiraciQn y exXcrecidn fetal. Comparte funciones con el fe
to encaminadas a la elaboracién de esteroides y otras fun--
ciones metab6licas constituyendo asf, la unidad fetoplacen-
taria. Influye en el desarrollo del feto y en su adaptaciéhn
a la vida extrauterina, repercutiendo negativamenté cuando

se altera en cualquiera de sus funciones.

La placenta humana normal y a término es uh Sérgano
discoidal de unés 15 a 20 cm. de di;metro y de 1.5 a 2 cm.
de espesor. Pesa como promgdio 500 g. sin membranas. Su ta-
mafio depende de 1la duraciéh del embarazo, del peso del feto,
de la talla y peso maternos y d? las enfermédades especifi~
cas como isoinmunizaciSn materno fetal, toxemia, diabetes,

nefropatfas y otras.

Se distinguen en ella una cara materna y una cara fe-

tal. La cara fetal estd revestida del amnios a través del -~
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canal del cual se reconocen los vasos de la 1§mina corial.
Tiene un color azul acerado. En la placenta a término por
debajo de las membranas se aprecia un anillo'fibroso en su
‘borde y vasos esclerosados que forman una trama en zig zag
blanquecina que se ha descrito como "teselacién 2" y que s§‘

meja un-tablerc de ajedrez.

Superficie materna: Compuesta por 15 a 20 1lébulos o
cotiledones separados por tabiques gue proceden de la deci-
dua basal y gue llegan hasta el espacio intervelloso. Es de
aspecto granular, muestra mﬁltipies perforaciones vascula--
res peguefias y Otras mayores de hasta 2 cm. de difmetro en
cada cotiledSn que corresponden a los vasos maternos desga-
rrados durante el desprendimiento placentario. Est& cubier-
ta de una capa de decidua y fibrina que se separa con la
placenta durante el parto. En el sitio correspondiente a
las vellosidades de fijacién se aprecia una l&mina fina fi-
brinoide Que'las recubre y que corresponde a la capa de Ni-

tabuch.

Circulaciﬁn placentaria: La circulacién placentaria
tiene un componente materno y otro fetal. La circulacién ma
terna seg@n Ramsey, Hamilton y otros autores se realiza co-
mo sigue: "la sangre que entra en la placenta a una presién
de 60~80 mm. de Hg irrumpe répidamente en la parte basal

pror los espacios intervellosos en forma de chorro, llega a
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la placa gori§nica desde dopde fluye de regreso con'mgs,leg
titud por entre las vellosidades hacia la parte basal, empu
jgndola en razén de la presi@h ejercida junto a los orifi--
cios de salida de la placa basal, donde drena hacia las ve-
nas pé&€lvicas. Una parte importante del chorro ascendente se
desvia formando corrientes laterales entre las vellosiﬁ&desA
~libres favoreciendo el intercambio gaseoso y metabSlico y

con el sincitiotrofoblasto gue posee en esta parte una gran

proporcifn de reticulo endoplésmaéﬁco rugoso.ll

Circulacién fetal: La sangre fetal pasa a la placenta
a travé§ de 1las a;terias umbilicales, discurre por el coridn,
y abastece la placenta. Las arterias umbilicales en su tra-
yecto se ramifican, perforan el-corifn y: se dirigen a las
vellosidades tronculares terciarias que terminan en las ve-
llosidades terminales en redes capilares parayascula?es y
supérficiales. Las primeras se originan de ramas proceden--
tes de la arteria principal que se dirigen en la direccidn
del flujo sanéuineo Yy que comunican diréctamente-con la ve-
na principal y las segundaé o capilares superficiales se
originan en la rama que sigue 1§ direccién del flujo sanguf
neo y en otra que discurre en direccién retrdgada, dando

origen al sistema capilar velloso gue a su vez se divide en

1/ A.M.G.0. No. 3 I.M.S.S., Ginecologfa vy Obstetr1c1a, 2a.
ed., EQ. Méndez Oteo, Méx;co, 1981, pp. 33~41.
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paravascular y superficial. La red capilar paravascular co-

munica directamente con la vena principal. 2/

Transferencia placentaria: Cl&sicamente se ha sefiala-
do gue la placenta posee cuatro mecanismos de transporte:
l.- Difusibn simple
2.- Difusidn facilitada.
3.~ Transporte activo.
4.- Fen§menos especiales:
a}) Pinocitosis.
b) Paso de elementos éorpuscilares a través de fi-

suras de las vellosidades placentarias.

l1.- Difusi6n simple.~- En la difusidén simple las subs--
tancias atraviesan la placenta desde una regifn de alta con-
centraci@n a otra de baja concgntracién, dependiendo del pe-
so molecular, disociacifn idnica y solubilidad en lipidos.
Este mecanismo se rige por la Ley de Fick de modo gue el fn-
dice de difusidn eé funcibdn del gradiente de conéentracién
de la substanciaen la sangre materna y la fetal, la superfi
cie utilizable para el traﬁsporte y el grosor de la membra-

na.

2.~ Difusi6n facilitada.- Ocurre segdn las diferencias

2/ Ibidem , p. 41.
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de concentraqign pero a mayor velocidad de la gque cabria es
perar seggn principios exclusivante f;sicos, por lo gue se
considera que existen procesos de transporte a través de

sistemas portadores gque no utilizan energ;a en fbrma espe-—

cial. En esta forma se transportan glucosa y otro azidcares.

3.- Transporte activo.- Se efectda contra un gradien-
te electroguimico a través de sistemas portadores gue estén
asociados con un metabolismo activo y gue exigen energfia.
Por este sistemarse transportan vitaminas, aminodcidos, asi

como algunos minerales como el hierro, el cobre.

4.~ Fen§menos especialeé.— a) Pinocitosis.- La pinoci
tosis es el transporte de macromol&culas en forma de goti--
tas submicroécﬁpicas de inclusidén citopldsmica lo gue eqgui-
vale a una fagocitosis visible con el microscopio eiectani=
co. Esta forma de transporte se inicia en fisuras como suce

de con 1los hemat;es.

La placenta.es un 6rgano de filtracidn,'pero gque aln
as{ permite por alguno de sus mecanismos de transportacién
el paso de los antigenos que en este caso causan ictericia»

‘en el producto. 3/

3/ Ibidem,-pp.. 42-43.
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2. Epideﬁiologia del problema de salud.

Debido a que se carece de estadisticas que indiquén
cual es el pdrcentaje de recié&én nacidos con problemas de
izoinmunizacidén por incompatibilidad a grupo sanguineo y de
que en la mayor;a de los casos de ictericia provocada por
este motivo no suele dar sintolomatoiogia alarmante, no
existen en los programas de salud cursos que orienten a la
poblaci6n de que la procreaci§n debe llevarse considerando
loz aspectos biolégicos, sociales y mentales de los inte—---
grantes de la pareja para as; bfindarle en lo posible a los

hijos salud y seguridad familiar y econémica.

La isoinmunizaciSn materna fetal provocada por el sis

tema ABO, es mds frecuente que la isoinmunizacién a Rh.

La isecinmunizacifn a grupo se presenta por el siguien

te mecanismo:

Grupo-sangu;neo. aAnticuerpos.
nan : Tiene anticuerpos naturales
contra el antigeno "B".
"B" . Tiene anticuerpos naturales
contra el antfgeno "A"
"A" "B" Né tiene anticuerpos natura

les.
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Grupo sangufneo Anticuerpos.
"o" Tiene anticuerpos naturales

contra el antigeno A" y "B".

En el cruce genético los antigenos "A" y "B" tienen
predominancia sobre el "O", por tal razdén cuando la madre
es "O" y el productc es "A" y los eritrocitos fetales pasan
a la circulacién materna ponen en funcionamiento el sistema
inmunolégico de la madre aumentando los anticuerpos contra
el.antigeno "A", causando hemolisis en los eritrocitos del
producto cuando los anticuerpos atraviesan la barrera pla--
centaria, produciéndose este problema desde el primer emba-

4/

razo. —

3. Fisiopatologfa del recié&n nacido.

En los recién nacidos normales por 1o'generé;,’la ic-
tericia se observa durante la primera semana de vida en apro
ximadaménte el 60% de nifios a término y én el 80% en niifios
en pretérmino. El color proviene generalmente de' la acumula
cién en la piel del pigmento bilirrubina, a liposoluble no
conjugado, no polar, formando a partir de la hemoglobina

por la accidén de la hemooxigenasa y de la reductasa de la =

4/ ibidem, pp. 350-351..
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. Mecanismo de la inmunizacidn y de la hemSlisis.

~Madre tipo "O ) Feto tipo "A"
Placenta

Anticuerpos normales Hem6lisis de los hema

en la sangre de la ma_ tfes del tipo "A"

dre Aanti "A"

[ J
o @

[

e o
® >
o o

Barrera-planceg Hematfes fetales

Circulacién materna
taria. tipo "A"

de sensibilizacién.

Los eritrocitos fetales pasan a la circulacidn materna
atravesando la barrera placentaria, y como estos son del gru
po "A", y la madre que es tipo "O" y contiene anticuerpos
contra el anﬁ;geno "A", estos estimulan por medio del siste;
ma inmunolSgico un aumento en la produccién de anti "A", vol
viendo estos por la placenta a la circulacibén fetal, causan-
do hemolfsis en los hematfes del producto, ocasionando asf

5/

un aumentp en la bilirrubina circulante del producto. =

5/ Esquenma modificado por Ma. Teresa Rivera A. y basado en
Lemoine J.P., Obstetricia,la. ed., Ed.Toray-Masson, Bar-~
celona 1981, p.82.
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bilirrubina; iambién puede ser debida, en parte, al dep6si-
to del pigmento despuf€s que ha side convertido en los ﬁicrg
somas de las células del higado por la enzima bilirrubina-
glucorfnido de la bilirrubina. La forma no conjugada es neu
rot6xica para los recién nacidos a ciertas concentraciones
y bajo diversas situaciones. Si.la ictericia se considera
‘un signo de enfermedad en la lactante y el grado de peligro
gue representa depende de factoies que afectan la produc---
cién, el metabolismo, la eliminacién y la distribucién de

la bilirrubina después del nacimiento.

Etiologfa.- El metabolismq_de la bilirrubina del re~--
“cién nacido estd en transiciGn désde el estadio fetal, cuan
do la placenta resulta ser la principal vfa de eliminacidn
de la bilirrﬁbina liposcluble, hasta es estadio del adulto, .
cuando la forma conjugada e hid#osoluble es eliminaéa a par
tir de la cé&lula hepdtica hacié.él sisﬁema biliar y luego
hacia el conducto gastrointestinai. Por tanto, puede desen-
cadenar o aumentar el grado de ictericia cualquier factor
que aumente la carga de biiirrubina que debe ser metaboliza
da por el hfigado como (eritroblgstosis fetal, diversas ane-~
mias hemoliticas, procesos infecciésos), que lesione o re--
duzca la actividad de la enzima (anoxia, infeccibn, posible
mente hipotermia y deficiencia tiroidea), que compita o in-

hiba la enzima. El riego de efectos téxicos a partir de ni-
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veles elevados de bilirrubina en el suero est§ auﬁentada por
factores que reducen la retencign de la bilirrubina en la
circulaci?n (hipoprote;na, desplazamiento de la bilirrubina
a partir de sus lugares de fijaci6n a la albdmina por medi-
camentos competitivos a dichos lugares, como el sulfisoxa-;
zol la acidosis, la hiperosmolaridad, el aumento de la con-
centracidn de dcidos grasos libres secundario a la‘hipoglu-
cemia, la inanicidén o la hipotermia), o por factores que au
mentan la permeabilidad de las membranas de la célula ner-—-
viosa a la bilirrubina libre o la suscepﬁibilidad de las cg&
lulas cerebrales a su toxicidad. La alimentacidn precoz dis
minuye y la deshidratacién aumenta, los niveles sé&ricos de
bilirrubina. La administraci6n de sustancias por via oral
al recién nacido, como el agar, puéden ligar 1la bilirrubina
conjugada y prevenir su desconjugacidn y_resorcidh en el in-

6/

testino. -

’Excreci§n de bilirrubina en el recién . nacido. La bi-
lirrubina no conjugada liposoluble formada por el feto
atraviesa libremente la placenta y es excretada por el higa
do de la madre. Durante la primera semana de vida extraute-
rina la funci§n hepdtica no es adecuada para impedir su acu
mulacién en el plasma. Esta situacifn se considera fisiol6-

gica en tanto estd limitada a este grupo de edad y no con--

6/ vaughan Nelson Mc Kay, Tratado de Pediatria, Tomo I, 7a.
ed., EA. Salvat Mexicana, M&xico 1981, m»n.. 390-391.
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duzca a una concentracifSn de hilirrubina superior a 12 mg/
dl en ausencia de enfermedad hemolftica. Algunos factores
activos en el proceso excretorio de la bilirrubina contribu

yen al dé€ficit gue se observa en el recién nacido.

Se' encuentra un d€ficit transitorio de glucuroniltrang
ferasa en el hfgado de recién nacidos de muchos animales, y
- en el hombre (nifos prematuros) &—presumiblemente explique
en parte la depuraci§n neonatal defectuosa de la bilirrubi-

na no conjugada. Un deterioro de 1la captacién hepdtica de

la bilirrubina no conjugada también es caracterfstica de

los animaleas recién nacidos y sugiere que el aceptor cito~-

plasmdtico de protefnas tiene el papel de 1é ictericia fi--

sicl8gica. La proteina Z parece alcanzar un completo desa--

rrollo durante la vida fetal, mientras que la protefna o/ es
td casi ausente en el momento del nacimiento, y alcanza los

niveles de madurez durante la segunda semana de vida. Tam~-

bién es importante en la hiperbilirrubinemia del rgcién na-

cido la disminucién de la eficacia del componente intesti-~-

nal de la eliminacién de bilirrubina, el cual depende de la
flora intestinal para la reduccién de bilirrubina conjugada

a urobilinbégeno. E1l nifio recién nacido tiene un intestino

relativamente estéril y ello constituye una desventaja. Ade

m&s , las glucuronidasas de epitelio intestinal del nifo,

en el momento del nacimiento, son capaces de desdoblar el
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glucorénido de bilirrubina, volviendo a formar bilirrubina
no conjugada. Este pigmento pasa libremente a la circula---
¢ién y condiciona al nifio ya perjudicado .a la carga adicio-
nal de una recirculacién enterohepdtica de bilirrubina. Las
consideraciones anteriores contribuyen particularmente a
una bilirrubinemia incrementada en nifios con obstruccién in
testinal. Una pronta alimentacién sirve a los nifios recié&n
nacidos para activiar la colonizacién bacteriana del conduc
to gastrointestinal y es eficaz en la disminﬁcidn del nivel
de hiperbilirrubinemia no conjugada. La purgacién y la.in—-
gestién de geles de agar dismindye la :ecirculacién entero-
hepitica por captacién de bilirrubina y acelera su paso a

través del conducto intestinal.l/

3.1 Manifestaciones clfinicas. La ictericia puede exis

tir ya al nacer el niifio o manifestarse . en cualquier momento

del perfodo neonatal, lo que depende de la causa. Su inten-

sidad no guarda una relacién fija con'el contenido de la bi
lirrubina de la sangre, particularmente en los nifios que es
tdn siendo sometidos a-fototerapia. La ictericia resultante
del depbsito de bilirrubina indirecta en la piel tiende a

producir una coloracifn amarilla brillante o anaranjada; la

ictericia de tipo obstructivo (bilirrubina directa) origina

7/ Ibidem, pp. 916-917.
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un color verdoso o amarillo. sucio. En general, esta diferen

cia solamente puede apreciarse en la ictericia intensa.

3.2 DiagnGstico diferencial. La ictericia que ya exis
te al nacer el nifioc o aparece dentro de las 24 horas conse-
cutivas al nacimiento ha de considerarse debida a eritroblas
tosis fetal, mientras no se demuestre lo contrario; menos:
frecuentemente es producida por una sepsis, Inclusién cito-—
meg&lica, Rubecla y Toxoplasmosis congénita. La ictericia
que no aparece hasta el segundo o tercer dfa es por lo gene
ral "fisiol&Sgica", pero puede corresponder a la forma m&s
grave, llamada actualmente hiperbilirrubinemia del recién
nacido. También se inicia en el segundo o tercer dfa de vi-
da la ictericia familiar no hemolitica. La ictericia neona-
tal que se obéerva inicialmente despu&s de la primera sema
na hqce pensar en una septicemia, atresia congénita de las
vias biliares, Hepatitis por suero hom§logo, Hepatitis her-
pética, dilatacién idiopdtica del célédoco, galactosehia,
-anemia hemolitica congénita (esferocitosis), y posiblemente,
crisis de otras anemias hembliticas, como las deficiencias
de piruvatocinasa y de otras enzimas glucolfticas, la tala-
semia, la drepanocftica, la no esferocitica hereditaria y
la hemolitica resultante de hiérsensibilidad a algunos medi
camentos u otras’sustAncias como en la deficiencia congéni-

ta de la enzima glucosa 6 fosfato-deshidrogenasa, y deficien
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Metaboliamo de la Bilirrubina en el neonato.

Eritropoyesis ineéficaz

Eritrocitos viejos

Protefnas hem (no
Hemooxig sa etasa
Bili i \T:na
BNC

i : (bilirxubina
Simsoide V.4

o conjugeda)
anl \

z2 = EXC
C&lula
Uridin Fosfato Uridinfosfata
Acido glucoromico — Glucuronil-~
¢ transf
BC

\ M ‘ Circulacifn

Arbol biliax

7.1/ Ibidem, p.917.
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cia cong&nita de la glutationsistetasa, reductasa y peroxi-

dasa.

La ictericia que persiste durante el primer mes de vi
da sugiere el sindrome de bilis espersa, que pueder ser con

secutiva a eritroblastosis fetal.

Ictericia fisiol&gica (neonatal). En circunstancias
normales el nivel de bilirrubina de reaccién indirecta en
el suero del cordén umbilical es de 1 a 3 mg/dl y aumenta
a una velocidad de menos de 5 mg/100/ml en 24 horas:; la ic-—
tericia, por lo tanto se hace visible al segundo o tercer
gia, generalmente con un mi&ximo entre el segundo y cuarto
dia de 5 a 6 mg/100 ml. y disminuye por debajo de 2 mg/dl
entre el quiﬁto Yy séétimo dfa de vida. La ictericia que apa
rece -como resultado de estos cambios recibe el nombre de
“fiéiolégica“ y se cree que es resultado de la rotura de
los hemat;es fetales junto a una limitacién transitoria de
la conjugacifén y eliminacién de la bilirrubina por el higa-
do. Normalmente los niveleé miximos de 8 a 12 mg por 100 ml
no se alcanzan hasta el gquinto a séptimo dfa de vida y la
ictericia rara vez se observa después del décimo dfa. En ge
neral, una investigaciqn llevada a cabo para determinar la
causa de la ictericia reporta que: 1) aparece en las prime-

ras 24 horas de vida; 2) la bilirrubina sé€rica aumenta a
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una velocidad de 5 mg/dl en los nifios pretgrmino: 4) la ic~-
tericia persistente después de la quinta semana de vida &
5) si la bilirrubina de reaccién directa es mayor en cual--

éuier momento de 1 mg/dl.

Hiperbilirrubinemia patolfgica.- La ictericia y la hi
perbilirrubinemia subyacente se consideran patol6gicas si
su tiempo de aparicidn, su duracién 6 el patrén de concen--—
traciones de bilirrubina sérica medidas seriadamente varfan
de forma significativa de los de la ictericia fisiol6Sgica,
o bien si la evolucidn es compaéible con la ictericia fisio
lé6gica pero existen a la vez otras razones para sospechar
que el nifio estd en un momento de especial riesgo de neuro-
toxicidad producida por la bilirrubina no conjugada. Puede
no ser posible determinar la forma precisa la etiologia de
la elevaci®én normal de la bilirrubina no conjugada, scobre
todo en los prematuros, y esto ha llevado a emplear el té&r-
mino de hiperbilirrubinemia del recién nacido para los re—--
cién nacidos cuyo problema primario es probablemente una de
ficiencia o inactividéd de 1la bilirrubinglucuronil-tranéfe-

rasa mds que una excesiva carga de bilirrubina para su eli-~-

minacién.

El significado de la hiperbilirrubinemia descansa en
la alta incidencia de guernfctero asociado con niveles de

bilirrubina sérica superiores a 18 a 20 mg/100 ml. La corre
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1aci§n entre los niveles existentes de kilirrubina sérica y
el quern;ctero o formas mgs leves de lesifn cerebral en los
nifios con eritroblastosis fetal probablemente explica ei
que ciertos recié€n nacidos desarrolien concentraciones de
‘bilirrubina superiores al nivel fisiolSgico correspondiente
a su peso y edad de gestaci§n, independientemente de la etig

logfa de la ictericia.

3.3 Tratamiento de la Hiperbilirrubinemia. Sin tener

en cuenta la etiologfa, el obtejivo de la terapdutica de la
ictericia es prevenir que la céﬁcentracién dé bilirrubina
de reaccifn indirecta en la sangre alcance niveles gue pue-
dan provocar neurotoxicidad y gquernfctero; pueden estar in-
dicadas las transfusiones de intercambio, la fototerapia o
ambas cosas. El riesgo de lesifn en el sistema nervioso cen
tral producido por la bilirrubina debe ser sopesado frente
al riesgo inherente cdel tratamiento en cada nifioc. De ser i-
dentificada, se tratard la causa subyacente de la ictericia.
8/ '

Fototerapia. La ictericia clinica y la hiperbilirru-
binemia se reducen mediante la exposicién de una luz de al~-
ta intensidad de espectro visiple. El modo de acc%dn se com
prende escasamente, aunque se ha avanzado la hip6tesis de
que la mol;cula de bilirrubina en vivo ocurra principalmen
te en los tejidos periféricos y que se relacione con la fo-

tooxidacién y la induccibn de un estado de excitacifén del

8/ Ibidem, pp. 390-394. -
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ox;geno molecular. La eliminacifén por via biliar de la bili

rrubina de reaccién indirecta estd aumentada durante la fo-

toterapia.

El empleo de fototerapia con bombillas de luz fluoxes
cente ha disminuido la incidencia de trgnsfusicn de inter--
cambio en los niiios nacidos con escaso peso sin enfermedad
hemolftica y probablemente ha disminufdo también la necesi-
dad de una transfusién de intercambio en los nifios con hemg
lisis leve, junto a las repetidas transfusiones de intercam

bio necesarias en los ninos con enfermedad hemolftica.

El éxito de la fototerapia es considerar una disminu-
cifén de los niveles de bilirrubina sé&rica varfa de manera
inversa de acuerdo con la velocidad y con el grado de hemo-.
lisis, en caso de estar presente, y varlan de forma-directa
con el no predictible grado de ausencia o inhibici6n de ac-

tividad de la glucuroniltransferasa.

La dosificaci§n exac£a vy el tipo de luz adecuada para
producir un efecto terapéutico §eseab1e no han sido determi
nados; la dosificaciﬁn de la luz puede estimarse a partir
del producto de la irradiacién a una longitud de onda deter
minada (W/cm 2/ nanfmetros) la duraci§n de la exposicidn.

Las unidades de fototerapia comercial disponible varian con

siderablem=nte en el eépectro de emisidn y, forma que la do-
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sis puede ser medida de forma precisa exclusivamente a ni--
vel de la superficie cutdnea. La piel oscura no reduce la

eficacia de la fototerapia.

La fototerapia se aplica de forma continuaﬁal nifio
desnudo, da&ndole la vuelta con frecuencia para aumentar al
midximo la exposiciqn cut@nea. Deber§ interrumpirse tan pron
to como la concentraciﬁn de bilirrubina indirecta haya sido
reducida a niveles (generalmente de 10-12 mg/dl) considera-
dos como seguros teniendo en cuenta la edad y la situacién
del nifo. Se monitorizargn los niveles de bilirrubina séri-
ca y el hematScrito cada 4 a 8 horas en los nifios con enfer
medad hemolftica o bien en aquellos con niveles de bilirru-
bina cerca del Indice considerado como téxico para un nifo
determinado..mo es posible fiarse del color que tiene la
piel para la evaluacién de la eficacia de la fototerapia;
la piel del nifioc expuesta a la luz puede parecer que no
hay ictericia en presencia de una gran hiperbilirrubinemia.
Los ojos del nifio deberd&n cerrarSe.y cubrirse de forma apro
piada para prevenir la exp;sicién a la luz (la excesiva pre
sién de un vendaje colocado en un ojo puede lesionarlo y de
forma alternativa, cabe que las c§rneas sufran un proceso
de excoriacién si el nino puede abrir los ojos por debajo
del vendaje). Se monitorizard la temperatura corporai y se
Aprotegeré al nifio de una posible rotura de la bombilla. De

ser posible, se mediré la irradiacidn de forma directa y se
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registraign los detalles de la exposicién (tipo y antigﬂedad
de las bombillas duraciQn de 1la éxposici§n, distancia del ni

filo a la fuente de luz, etc...).

Entre las cémplicaciones de la fototerapia figuran la
" disminucién de heces, las erupciones cutdneas, el exceso de
calor de las luces, los escalofrfos debidos a la exposicién

del lactante y el "sindrome del nifio bronceado®.

El t&rmino "s;ndrome del nifio bronceado"” se refiere a
una coloracién oscura, grisdsea 'y morronosa de la piel gque
se observa algunas veces en nifios sometidos a fototérapia.
Casi todos los nifios observados que padecen este sindrome
han presentado un tipo mixto de hiperbilirrubinemia, con
elevacibn significativa de la bilirrubina de reaccién direc
ta en el suero y a menudo con otras bruebas de enfermedad
hepdtica obstructiva. Una vez producida, la coloracifn pue-
de persistir durénte muchos meses. No se saben efectos ad--

versos permanentes.

Barbitdricos.~ El fenobarbital potencia la conjuga---
cién y la eliminacifn de la bilirrubina. Su ministracién 1i
nmitard el desarrollo de la ictericia fisiol6gica en el re--
cién nacido al ser dada a las madres a dosis de 90 mg/dia
‘antes del parto o bien a los niﬁPs en el momento del naci--

miento a dosis de 5 mg/Kg/dfa. Ya que su efecto sobre el me
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tabelismo de la bilirrubina generalmente no se manifiesta
hasta varios dfas después de la ministraci6n y ya que és me
nos eficaz que la fototerapia e consigue wuna disminucién
de las concentraciones de bilirrubina sérica y no es adicig
nal a la respuqsta de la fototerapia, es de escaso valor
pr&ctico. Su variable eliminacién en ias primeras semanas
de vida conduce también a una variacién no predictible de
los efectos hipn6ticos con una misma dosis en cada nifio y
de forma individual. El fenobarbital probablemente tambié&n
afecta el metabolismo de los esteroides y una variedad de

otros metabolitos y medicamentos. 2/

Exanguinotransfusién.~ El prop6sito de la exanguino-
transfusioén es el de remover ;nticuerpos antieritrocitos;
ya sea circuiqntes © bien unidos al glébulo rojo, remover
bilirrubina indirecta y evitar en esta forma el Kernicterus
suministrar hemoglobina para mejorar el transporte de oxf--
geno a los tejidos, disminuyendo la acidosis y el dafio cere
bral, disminuyendo los productos de la hem&lisis, posibles
blogqueadores de la insuliné circulante y finalmente adminisg
trando albtimina mejorando en esta forma la unién albGmina

bilirrubina indirecta.

Las indicaciones para la exanguinotransfusifn son las

9/ 1ibidem, pp. 394-3%6. Dol
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siguientes:

A infantes con enfermedad hemolfitica:

‘lo.

20.

3o.

40.

.

Anemia (hematocrito menor de 45%), prueba de Coombs
positiva y un fndice de ascenso de la bilirrubina

mayor y de 0.5 mg. por hora.

En la enfermedad ABO, un fIndice de ascenso de la

bilirrubina sé&rica mayor de 1 mg. por hora.

Siempre que el fIndice de saturacién de salicilato
sea mayor o igual a 8 '©o gque la capacidad de unibn
del colorante AHAB menor de 50% en forma persis—-—

te durante 6 a 12 horas.

Siempre que la bilirrubina en suero sea mayor o
igual a 15 mg/100 ml. en ausencia de una prueba

de saturacifn o una exanguinotransfusién previa.

B Infantes que no presentan enfermedad hemolftica:

‘lo.

20.

Todos los infantes: fndice de saturacifn mayor o
igual a 8% o AHAB persistente menor de 50% a pe-
sar de la infusidn de glucosa, lg/Kg/hr durante

2-3 hrs.

Infantes prematuros: Bilirrubina en suerc mayor o

igual a 18 mg/100/ml; mayor o igual a 12-15 mg/
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100 si existe anoxemia y acidemia y el infante

no ha sido sometido antes a exanguinotransfusién.

3o0. Infantes de té&rmino: bilirrubina sérica mayor o
igual a 20 mg/1l00 ml. (fndice de saturacién menor
a 8%). Durante mas de 24 hrs., si el infante esti
éanico, acidémico, homoproteinémico © se le . .mi
nistra alguna droga que desplace a la bilirrubina
de la albtimina puede estar indicada la exanguino-

transfusién protamente.

Procedimiento. La exanguinotransfusién es el procedi-
miento en el cual se realiza un intercambio a doble volumen,
esto se refiere al intercambio de una cantidad de sangre
de un donante que es el doble del volumen sanguineo del re-
cié&n nacido.

Volumen para exanguinar: 170 ml. de sangre/Kg.

Para realizar una exanguino transfusifn se requiere
de 1la cateterizaciéﬁ de una arteria y la vena umbilical. La
vena cava inferior y 'la auricula del recién nacido poseen
paredes muy delgadas; debe tenerse gran cuidado al extraer
sangre por un catéter de orificio terminal, pues cabe que
la pared experimente aspiracién hacia el orificio y se per-

fore por este motivo, es recomendable proporcionar un caté



28.

ter con orificio lateral para exanguinotransfusién cuando

el catéter va a dejarse puesto breve tiempo.

Una vez colocados los cat&teres se tomard un control
radjiogr&fico para conocer su localizacién, la cual debe ser
arterial entre la vértebra lumbar 3 y 4, el venoso 2 cm por
arriba(del diafragma. La utilizacién de los caté&teres apar-
te de éer colocados para efectuar el recambio sanguineo,
tambifn permite registrar las cifras de tensibn arterial y
presién venosa central antes, durante y posterior al proce-
dimiento, para conocer en un momento determinado la presen-
cia de alteraciones hemodindmicas en el recién nacido. La
observacién continua y directa del neonato en busca de da--
tos cliniéos es trascendental, ya que existen factores que
repercuten eﬁ la fijacibn y elevacién de la bilirrubina in-
directa en los ndcleos grises centrales trayendo como conse
cuencia la ictericia nuclear o Kernicterus. La colaboracién
de la enfermera es fundamental para evitar la presencia de
esta patologfa. El mantener una temperatura normal en el
neonato es vital, ya gque l; "hipotermia aumenta la concetra
ci6n de aéidos grasos no esﬁeriﬁicados que ayuda a fijar la
bilirrubina". Por lo tanto, durante el procedimiento deberd
mantenerse al recién nacido en una cuna de calor radiante

que le permita mantener su temperatura corporal entre 36.5

Y 37 grados centfgrados.



29.

La hiperglucemia interfiefe en la conjugacién de la
bilirrubina, requiriéﬁdose entonces de un aporte adecuado
de glucosa. Adgmas la sangre a utilizar es heparinizada,
contiene concentraciones relativamente bajas y puede produ-
cirse hipoglucemia dufante la exanguinotransfusién, por lo
anterior se mantendrd una vena periférica permeable para re
cibir aporte de glucosa, corroborando su nivel de sangre a
través de tiras reactivas de dextrotix, esta medicién cua=-
litativa se efectuard simultineamente de manera cuantitati-
va en el laboratorio antes, durante y posterior al procedi-
miento, cabe sefialar gque despuéé de la exanguinotransfusién
en las dos siguientes horas, se realizard cada treinta minu
tos la toma de dextrostix ya que en este lapso ocurrs con

mucha frecuencia la hipoglucemia.

"La infeccifn actta adversamente scbre la barrera he-
matoencefilica", por lo gque es recomendable que en los ni--
flos no infectados se tomen medidas extremas de asepsia y an
tisepsia especialmente en el lavado de manos antes y des—--—
pués de su manejo, asf como el uso de bata exclusiva para

el paciente infectado”,

"La hipoxia-isgquemia disminuye la ingegridéd de la ba
rrera hematoencefdlica, permitiendo el paso de bilirrubina

hacia el cerebro". La hipoxia puede causar &dcidos, qgue a su
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vez aumentan la captacifn celular de bilirrubina; esta vigi
lancia requiere de la toma de gasometrfas seriadas para man

tener un estado dcido-bdsico y una Pa02 adecuados.

Al neonato se le mantiene en ayuno una hora antes de
realizar el procedimiento, o bien, se realizard lavado gds-
trico previo a la exanguinotransfusién. Una vez gue se dis-
ponga de la sangre, la enfermera corroborard que correspon-
de al grupo y Rh solicitado, la fecha de extraccién del do-
nante serd inferioﬁ a 48 hrs. posteriormente la sangre se
adecuari a la temperatura ambiente. Nunca utilizar para es-
te fin calor exSgeno directo porgue los eritrocitos préxi--

mos a la superficie tiende a hemolizarse.

El nifio sersi colocado en una plataforma neonatal que
permite la sujecidn segura, de tal forma gue las cuatro ex
tremidades se mantengan inméviles con venda de guata duran-:
te el procedimiento, evitando con ello la contaminacifn del
campo y/o extraccidn de los caté&teres por movimiéntos del
neonato. Al paciente se le.mantendra bajo vigilancia estre-
cha auxiliigndose de un monitor neonatal, que registrarf con
tinuamente la frecuencia cardfaca y respiratoria; temperatu
ra ambiental, rectal y de la piel en forma visual y grdfica.

Considerando que durante el procedimiento, debido a la colo

cacidén de campbs estériles se limita el manejo para control
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de los signos vitales, el monitor es un ‘auxiliar de

gran utilidad, pero sin llegar a substituir las funciones

de enfermerfa.

El procedimiento se realizard con técnica éstéril, es
decir, los mé&dicos usardn bata y guantes estériles asi co-
mo gorros y cubrebocas, estos (Gltimos serdn también utili-
zados por la enfermera. Con el objeto de unir a la albtimi-
na la mayor cantidad de bilirrubina libre, no conjugada
del plasma, se usa albdmina humana escasa en sal, 4 ml.
(1.0g) /Kg., ministrados de 30 minutos -a 2 horas antes de
la exénguinotransfusién. El recambio sangufneo se llevard
a cabo con jeringas de 20 ml. desechables ya que evita que
el smbolo se adhiera al cuerpo de la jeringa, no permite

el paso de aire al caté&ter, como su peso es ligero no fa--
cilmente hay extraccién paulatina del caté&ter. Para cada
caﬁéter»se proporcionard una llave de cuatro vias desecha-
ble con 1la jeringa desechablé correspondiente. Se tendra
disponible un equibo para.venoclisis al gue se le ha reti-

rado previamente el cuentagotas. El extremo contaminado de

este es manejado por la enfermera y lo colocard en un fras
co al vacfo para recoleccitSn de la sangre extrafda; a una

de las entradas de la llave de cuatro vias del catéter ve-
nosco el médico conectaré un equipo filterset que permitird

el paso de la sangre. La sangre que se utiliza deberd ser

movilizada con cierta frecuencia para evitar sedimentacién
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de las cé&lulas. La sangre citratada es dcida y presenta ex-~
ceso de potasio y escasez de calcio, la inyeccidn ridpida de
esta sangre en la vena cava inferior puede causar arritmias

cardiacas y vasoconstriccién pulmonar.

Existe una .hoja especial para exanguinotransfusién, la
cual permite llevar un control exacto de los ingresos y
egresos de sangre, asf como el intervalo entre un recambio

y el siguiente.

Después de cada 100 ml. de sangre intercambiada se me-
dird la presifn venosa central y se vigilard estrechamente
al neonato en buéca de datos de hipoglucemia. En ocasiones
es necesario . ministrar solucién heparinizada, a través
de los catéteres; aungque la sangre contiene anticoagulante
se debe evitar al miximo la posible formacifén de trombos
la cantidad de soluci6én utilizada serd cuantificada Yy ano-
tada en la hoja correspondiente. En esta hoja se anotardn
los signos vitales encontrados clinicamente por la enferme

- ra, los:maedicamentos empleados, y al finalizar el procedi--—
miento se anotardn los eventos acaecidos durante la exan--
guintransfusién. Ocasionalmente la enfermera puede encon--
trar descargas repetidas de un ritmo cardfaco irregqular
producido por el contacto de la punta del catéter con el
‘endocafdio o por la inyecci6n r&pida de sangre directamen:-

te al corazén, cuando el cateter estd insertado profundamen
te.



33.

Se debe contar con las cifras de bilirrubinas y de e-- .
lectrolitos pre, trans y posexanguinotransfusidén, la toma
de ex&men?s se realiza enviando al laboratorio en tubos de
ensayo y distribuidos los primeros y ﬁitimos 10 ml. de san-
gre extrafda, ademis de la toma de hemocultivo. Al t&rmino
de la exanguinotransfusifn se colocard al recién nacido ven
daje biocular para continuar con fototerapia. Se vigilardn
los signos vitales del nifio cada 15 minutos durante la pri-
mera hora y cada 30 minutos en las 3 horas siguientes. A
los catéteres se les cambia la llave de cuatro vias por
otras esté&riles, para evitar éue posibles restos de sangre
se desprendan y vayan a la circulacién provocando graves al
teraciones; el catéter arterial se sella con solucidn hepa-

rinizada y el venoso se mantendréd permeable con las solu-

ciones requeridas por el paciente.

Los catéteres serdn retirados hasta el momento en gue
por clfnica y por laboratorio las cifras de bilirrubina
hallan descenaido, sin que exista riesgo de una elevacién
brusca de la misma, tambi&n se retirardn en caso de que
exista obstruccidﬁ, intolerancja o que se <encuentren en si-

tios inapropiados.ig/

10/ Instituto Nacional de Perinatologfa, La Enfermera en
Perinatologfa, MS8xico 1985, Edit. S.Sa. Inper, pp.ll4-

122,
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3.4 Complicaciones.

Entefocoiitis necrotizante: Constituye una grave enfer
med&d idiopdtica del recié&én nacido, gue se presenta prima--—
riamente en los nifios prematuroé. Se caracteriza por reten-
cién gdstrica, distencifn abdominal, vémitos biliésos y eva
cuaciones tefiidas de sangre, en ocasiones, diarreicas. Las
comunicaciones de "ileo funcional" perforacién del fleon y
del colon y colitis en el recién nacido posiblemente descri
ben formas de esta enfermedad.

El fleon y el colon son los lugares que m&s frecuente-
mente se afectan; el duodeno es el menos afectado. Esta en-
fermedad suele complicar exanguinotransfusiones o infeccio-
nes graves como neumonfa, meninguitis u onfalitis. Desde el
punto de vista de anatomia patolSgica, el intestino aparece
dilatado necr&6tico y friable, con ulceraciones superficia--
les y hemorragia submucosa. Es frecuente la perforacién.
La neumatosis (gas intramural) del intestino, suele estar
presente y con frecuencia constituye un signo premonitorio
de perforacifn. Los hallazgos radioldgicos son: 1) mdlti-—-
ples asas dilatadas de intestino delgado con niveles de
hidroa&reos en una posicibén erecta y separacién de las asas
intestinales, lo que hace sospechar un edema parietal o de-
rrame peritoneal; 2) gas intramural; 3) aire libre en el in

terior del peritoneo; 4) gas en la vena porta. El tratamien
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to quirdrgico es necesario en caso de una perforacién intes

tinal. %1/

Edema: Se presenta asociado con las formas mis graves
de isoinmunizacién y se observan tambi&n grados variables
de edema en los hijos de madres diab&ticas. Algunos nifos
prematuros pueden presentar un edema considerable sin razén
identificable; los qgue tiene enfermedad de la membrana hia
lina pueden convertirse en adematosos sin insuficiencia =-=-
cardiaca congestiva. Un desequilibrio en la excresidn re-
nal de electrolitos y agua origina de ordinario edema a
edema generalizado. Es diffcil demostrar una relacién en--
tre la hipoproteinemia o un bajo contenido de hemaglobina
y la presencia de edema en prematuros ae cierta edad, pero
en ocasiones la respuesta terap&utica a la transfusién de
plasma o sangre es rdpida. También se ha observado edema
en asociacién con anemia y deficiencia de vitamina E en
los nifnos prematuros raras veces se observa en los nihos
nacidos a té&rmino la Hipoproteinemia hidiopdtica con edema
que persiste durante semanas o meses. El edema persistente
de una o mds extremidades puede ser debido a linfedema con
génito (enfermedad de Milroy) o, en ninas, al sindrome de
Turner. En el perfodo necnatal puede observarse edema genera

lizado en la nefrosis congénita o despu&s de la alimenta-—

11/ Vaughan Mc Kay Nelson. Tratado de Pediatria. 7a. ed.
Ed. Salvat Mexicana, Mé&éxico 1981, p.872, Tomo I. -
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cidn con f6rmulas hipoalérgicas en nifios con fibrosis quis

tica del pancreas. ig/A

Coagulopatfias por consumo: Es un concepto unificador

relativamente nuevo para designar un grupoc de trastornos
asociados con una coagulacién intravascular diseminada ha

sido descrita en un gran namero de estados clinicos, inclu

vendo las transfusiones de sangre incompatible, la cardio-

patfa congé&nita cianética el hemangioma con trombocitipe-~-

nia, la meningococemia fulminante, la plrpura fulminante y

la leucemia promielocftica aguda. E1l . shock endotéxico pa-

rece de particular importancia en la gé&nesis de la coagula

cibn intravascular diseminada. Con frecuencia la tromboci-

topenia y la anemia hemolitica con alteraciones capricho--

sas de los gl&Sbulos rojos son caracteristicas prominentes.

La coagulopatfa intravascular diseminada del recién

nacido provoca un consumo de los factores de la coagqula~-~=~

¢ién y hemorragia. Los nifios a menudo son prematuros; la

evolucidn clinica se caracteriza frecuentemente por hipo--

xia acidogis. Las localizaciones mds frecuentes de hemo—~-

rragia son la piel, los pulmones y el sistema nervioso cen

tral. Los factores V y VIII y el fibrinfgeno generalmente

12/ ibidem, Tomo I, p. 408.
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estdn disminuidos, existiendo una grave trombocitopenia.

E]l tiempo de protrombina y.el tiempo parcial de tromboplas
tina (TPT) estdn prolongados incluso'sin considerable fi--
brindlisis. El tratamiento va dirigido a la correccién del
problema clfnico primario, como la infeccifn y la interrup
cién de consumo y reemplazamiento de los factores de la ~--
coagulacidn. El pronSstico no es bueno a pesar de la tera-

p€utica.

Puesto que cua}quiera de los defectos congénitos de
la coagulacién de la sangre (o una coagulopatfa de consumo)
puede originar una situacibn clfinica idéntica a la de la
enfermedad hemorrdgica del recién nacido, los nifios afecta
dos de hemorragia del sistema nervioso central o de cual--
quier otra localizacidn, con riesgo inminente de perder 1la
vida, deben recibir una pegquena transfusidn de sangre com=-
pléta compatible o plasma frescos, asi como vitamina K, lo
m&s prontc posible despué€s de haber extrafdo sangre para
efectuar las pruebas de coagulacién, incluyendo la determi

nacién del nmero de plaguetas. 13/

Septicemia: Infeccién bacteriana invasora que se pro-
duce en las primeras 4 semanas de la vida. Cuando la histgo

ria del nifio comprende complicaciones perinatales, la sep-—

13/ 1Ibidem, Tomo II, p. 1213.
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gsia neonatal suele diagnosticarse en los primeros 5 dfas de
vida. En cambio, la sepsis se desarrolla hacia las 2 sema-
nas de edad en los nifios sin historia de factores predispo
nentes; este grupo comprende los nifios que adquieren infec

ciones nosocomiales.

Etiologfa; Los bacilos enté&éricos gramnegativos son
los gue con mayor frécuencia causan la sepsis que se produ
ce en los priméros 5 dfas de la vida. La enfermedad causa
da por estreptococos del grupo B o Listeria Monocytogenes
patégeno mencs comin, puede comenzar en forma de sindrome
septicémico temprano (menos de 10 dfas de vida) o como una
forma meningitica tardfia (mds de 10 dias). Entre los sinto
mas de enfermedad estreptocbScica temprana y de infeccibn
por L. monocytogenes figuran el sufrimiento respiratorio y
el shock; una evolucidn fulminante afecta primariamente a
los pulmone; y es fatal al cabo de 2 dias en la mayorfa de

los casos.

Los estafilococos coagulasapositivos pueden producir
infeccibn neonatal grave por su propensién a invadir los
vasos umbilicales y causar con ello un tromboflebitis s&p-

tica y/o arterias umbilical.

Sintomatologfa; Como el reci&n nacido puede responder

a la agresiones perinatales, s6lo de unas pocas maneras



39.

los signos tempranos de la sepsis neonatal son inespecifi-
cos y pueden ser sutiles como actividad espontd&nea dismi-
nuida o succién menos vigorosa. Se producen con frecuencia
variable hiper o hipotermia, sufrimiento respiratorio como
taquipnea, quejido, apnea, cianosis, signos neurolSgices

ataques, inquietud motora, vémitos diarrea y distensién ab
dominal, pero ninguno de estos sSignos es especifico de la

sepsis.

Es posible que signos especificos gque caracterizan a
la infeccidn de un Srgano efectado indiquen la fuente de
una localizacidn metastdsica. La exploracifn rutinaria &e
los oidos, de preferencia con otoscopia neumdtica, identi=~
fica la otitis media. Como la infeccifn impide la oblitera
cidn de los vasos umbilicales, el eritema, el derrame o la
heﬁorragia umbilical (en un nifo sin didtesis hemorrdgica)
sugieren onfalitis. El coma, los atagques, el opistStonos o
el abultamiento de la fontanela, indican disfucidn grave

de SNC y sugieren meningitis o absceso cerebral.

La disminucién del movimiento espontdneo en una extre
midad y/o tumefaccién, el calor, el eritema y el dolor a
la presidén sobre una articulacitn, indican argritis pioge—~
na y/o osteomielitis subyacente. Una distensién abdominal
sin otra explicacibn, puede indicar peritonitis o enteroco

litis necrotizante.
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Diagn6stico: Requiere una conciencia de los factores
de riesgo: a
' Recuento de leucocitos, recuénto diferencial y frotis.- E1l
recuento normal de leucocitos en el recién nacido varian
pero los valores {4.000 6 »25.000 son anormales. Un recuen
to de leucocitos en banda absolutos:>i.500, es altamente
predictivo de sepsis neonatal. El examen de la sangre de
la periférica en relacién con granulacién téxicam vaeoliza
ci6én y cuerpos de DShle, es un Indice valioso de bactere--
mia andlisis y cultivo de orina, debe obtenerse por aspira
cién suprap@Gbica, no con bolsas de recoleccidn. Los hallaz
gos D5 leucocitos/ campo demuestra reciente sin centrifu--
gar y tefiida con Gram es prueba de presuncidén de infeccidn
del tracto urinario que en el recién nacido, sugiere una

previa bacteremia.

Puncidn Lumbar: Debe practicarse en cualquier nifios
sospechoso de sepsis. E1l LCR sanguinolento, asfi como el
acelular, debe cultivarse y tefiirse con Gram. Debe usarse
una aédja con un tr6car para evitar la introduccisn de te
jido epitelial y el desarrollo subsiguiente de epitelio--~

mas.

Hemocultivos: Los vasos umbilicales con frecuencia
estdn contaminados por microorganismos en el muiién umbili

cal, y dan cultivos no f;ables. La sangre para el cultivo
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debe obtenerse por venipuntura en dos puntos periféricos,

cada uno preparado primero cuidadésamente con una -solucién
. que contenga yodo, seéuida de alcohél al 95%. Debe culti--
varse la sangre tanto para los microorganismos aerobios co

mo los anaerobios.

Capa de leucocitos: la tinsién de Gram de la capa de
leucocitos puede revelar microorganismos en un 50% o m&s
de los neonatos con hemocultivo positivo. Este fenfmeno
puede guardar relacién con el ndmero relativamente grande

de bacterias gque circulan en el recié&n nacido.

Tratamiento: Los nifios que manifiestan sepsis sin me
ningitis du;ante las primeras 72 horas de la vida, deben |
recibir ampicilina m&s kanamicina o gentamicina seg@n las
fSrmulas de sensibilidad a los antibibticos del hospital,
e; relacién con su sala de recién nacidos. La sepsis reco
nocida‘o sospechada en nifos mayores de 72 horas de edad,
debe tratarse con meticilina m&s un aminoglucésido. Una
vez que se ha identificado un microorganismo, la terap&u-

tica de antibi6ticos debe ajustarse de mcodo apropiado.

La terap&utica de apoyo es importante y comprende me
didas para controlar la temperatura corporal, la hidrata-

cién, el estado dcido-base y la oxigenacién tisular.



42.

Meningitis neonatal.- Es la inflamacién de la menin~

ges debida a invasién bacteriana del LCR en las primeras 4

semanas de vida. 14/

Etiologfa: Perfiodo neonatal; desde la vida fetal has-~
ta un perfodo impreciso posterior al nacimiento, que arbi-
trariamente se fija en los 2 meses, los gé&rmenes responsa-
bles de la meningitis bacteriana reflejan la flora y el es
tudio inmunolégico de la madre. Por ejemplo la flora vagi-
nal relacionada con la flora fecal de la madre puede conta
minar el medio ambiente uterino, o puede contagiar a un ni
o sensible durante el parto. Los bacilos entéricos encabe
zan la lista de gérmenes responsables de la meningitis y a

continuacién estdn los cocos auté&nticos,.

En los nifios inmunodeficientes o inmunosuprimidos, en
especial los que estdn bajo tratamiento antimicrobiano de
aﬁplio espectro frente a otra infeccién, pueden producir
meningitis los gérmenes oportunistas. En estos casos se
pueden aislar especies como Pseudonomas, alcalfigenes feca-
lis Serratis u otras, ademds puede presentarse una infec--

cidn recurrente por gérmenes pibgenos.

14/ Merck Sharp/ Dohme International. El _Manual Merck. 6a.
ed., Edit. Merck Sharp Dohme Research Laboratories, E.
U. A., pp. 1097-1102.
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Epidemiologfa.- Laielevada correlacién entre infecciln
respiratoria y Meningitis subsiguiente simplemente refleja
este esquema. En la seleccifn de los nifios que desarrollan
una Meningitis pueden intervenir influencias del medio am-
biente mds sutiles, pero con respecto a este el conocimien
to es incompleto. Cualquier estado que induzca un aumento
de la incidencia de afectacién respiratoria aumentard la
incidencia de Meningitis; la aglomeraci®n, la mala salud y
la desnutricién, junto con la pobreza tienen como conse-«=-
cuencia frecuencias elevadas, tanto de enfermedad respira-

" toria como de Meningitis.

Patogenia y patologfa.- Los gérmenes pueden penetrar
en las meniqges a través de varias vias: por implantacibn
directa (traumatismo, cirugfa); por expansién contigua (in
fecciones de vias aéreas superiores, infeccionés faciales)
a .través del drenaje linfdtico (mastoide y tal vez senos)
Yy por bacteremia con implantacifén focal. Una vez qué se ha
implantado se multiplica y disemina en el LCR y probable-
mente se siembra en otras zonas de las meninges. La exten-—
8ifén en el parénquima cerebral.es mds corriente de lo que
se crea; los surcos perivasculares y los pliegues menin—--—
geos profundos facilitan el acceso del germen a la sustan-
cia cerebral circundante. Esta penetracifn permite expli--

car , en parte las profundas secuelas que con frecuencia
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se observan después de una infeccidn meningea.

La respuesta inflamatoria frente a 1& mayorfa de pid-
genos es importante; se produce un exudado fibrfinoso, el
cual puede provocar una obstruccidn en el flujo del LCR .
Ocasionalmente, los gé&rmenes pueden gquedar atrapados en esg

tas adherencias y resistir el tratamiento antimicrobiano.

Ocasionalmente tiene lugar una secrecifn inadecuada
de hormona antidiuré&tica. La causa de este fenSmeno es des
conocida; sin embargo, puede favorecer el edema cerebral
del proceso‘inflamatorio agudp hasta un grado gque amenace

la vida.

Manifestaciones clinicas.- En contraste con los esta-
dfos posteriores de la vida, la meningitis bacteriana en
los reci#&n nacidos es un procesovsolapado, que casi nunca
presenta los signos cl&sicos asociados a ésta enfermedad.
Frecuentemente el nifio tiene un buen asbeéto al nacer, pe-—
ro durante los primeios dfas muestra un cuadro de comporta
miento que se caracteriza por alguno de los siguientes sig
nos © todos ellos: hipotonifa, falta de llanto, falta de mo
vimientos! falta de succifn, vOlmitos, diarrea y otros sig-
nos inespecfficos. Si no se realiza el diagnéético, el lac

tante puede presentar ulteriormente colapso circulatorio,
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convulsiones, apnea y pé&rdida de peso. Segdn su desarrollo
se puede apreciar fiebre o hipotermia. Los hallazgos ex--
ploratorios corrientes (fontanela en protuéiﬁn, rigidez de
nuca) a menudo faltan o aparecen en estadfos posteriores

del .curso de la enfermedad. En algunos casos s8lo se reali

za el diagn6stico post-mortem.

Sin tratamiento, la Meningitis, en general, progresa
invariablemente e inexorable con incremento de la irritabi

lidad, convulsiones a coma, shock y muerte.

Diagnéstico.- El Gnico diagnéstico verdadero se obtie
ne por estudio del lfquido cefalorraquideo. Siempre debe
considerarsg en la puncifn lumbar en cualquier nifio recién
nacido gue no se encuentre bien y que muestre los signos
anteriores ademds debe estimarse la presidén del lfquido ce
feiorraquideo y debe recogerse suficiente lfquido para de-
terminar el contenido en glucosa y proteinas y consegﬁir
-la tinsi6n de Gram y el cylti&o. Hay que tener cuidado si
la presién intracraneal elevada se manifiesta por una fon-

tanela extensa o papiledema. .

El meningismo puede deberse a neumonfa de las vias

respiratorias superiores.
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Complicaciones.- Las complicaciones de la meningitis
bacteriana se relacionan con las localizaciones del! trastoxr
no inflqmatorio;»con una infeccibn sistémica 6 con los efec
tos fisiopatolSgicos secundarios.

Los efectos de la infeccidn sistémica pueden manifes~--
tarse eﬁ lugares distantes de las meninges, e incluyen in-

.
fecciones articulares, exantemas cutineos y otras infeccio

nes focales.

Puede aparecer una coagulacibn intravascular disemina
da en cualquier forma de Meningitis con bactefemia, perc .
es mis corriente en la Meningitis meningocé6ecica.

El tratamiento de la Meningitis bacteriana puede pfo-
ducir complicaciones no relacionadas con el trastorno me--.
ningeo que Queden confundirse con &1l. La tromboflebitis
quimica secun&axia a un tratamiento intra&encso puede pro-
ducir uné elevacién de la temperatura en el momento en que
aparecen los derrames subdurales en el curso de la meningi
tis. La fiebre medicamentosa tambi&n puede ser una fuente
-de confusiones. La superinfeccién de otgos Srganos puede
pzbvenir’de la antibioticoterapia y tam@ién debe tenerse
en el diagnéstico. diferencial de :una fiebre continua o re-

‘currente. .
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Pronéstico.~ Se relaciona con la edad, 1aJetiolog£a

bacteriana especffica, el tratamiento anterior, la existen

cia de factores predisponentes o estructurales cooperantes,
la gravedad y el curso de la infeccién, la aparicifén de
complicaciones, la tolerancia alé&rgica o de otro tipo de
huésped frente a la antibioticoterapia y la fa cologfa

de los antibidticos utilizados.

La meningitis tiene el peor prondstico en el neonato.
A pesar del perfeccionamiento cada vez mayor en el diagnés
tico y‘en el tratamiento, la mortalidad por mewingitis bac
teriana se ha mantenido casi constantemente en este grupo

de edad.
. . sk | <

Tratamiento.~ En la meningitis neonatal puede utili-—---
zarse un producto eficaz contra los bacilos enté&ricos, en
combinacién con otro antibiético eficaz contra los pioge--
nos observados con menor frecuencia.

Se escoge un aminoglucéSsido (kanamicina o gentamicina).
- Por desgracia, estos farmacos no penetran en el sistema
nervioso central tan bien o con tanta regularidad como se

Qeéearia y algunos prefieren la adici6n de una tLrapéutica

intratecal.
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Un tratamiento que tenga &xito producird una disminu=-
cidn de los sfntomas, aesaparicidn de las bacterias del 1f%
gquido espinal, la desaparicién de las bacterias viables y
una reduccidn mias gradual del recuento celular y de los ni

veles de proteina.

El tratamiento debe ministrarse exclusivamente por
via intravenosa. Un error corriente es cambiar el trata---
miento intravenoso al intramuscular o al oral cuando el pa
ciente responde, puede haber. recidivas y deben evitarse.

Prevencién.- La profilaxis de la Meningitis neonatal
precisa atencién hacia una buena asistencia obsté&trica, un
tratamiento adecuado de las infecciones maternas Y., por
tanto lé posibilidad de utilizar productos antimicrobianos

en las situaciones en las que el feto sea de alto riesgo.ii

/
Acidosis metabllica.- La acidosis sist&mica puede pro
venir de un aumento de la produccidn o de una inadecuada
eliminaciftn de ion hidrdgeno, o bien de una pérdida excesi
va de bicarbonato por las heces o por la orina. Puede pro=-
.venir tanto de causas metabdlicas como respiratorias, asg

como de una alcalosis sistémica.

15/ vaughan Nelson Mc Kay. Tratado de Pediatrfa, Tomo I,
7a. ed., Ed. Salvat Mexicana, M&xico 1981, pp.604~609.
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Causas renales: Ante una insuficiencia renal cr6nica,
la reducida masa tubular limita la capacidad de los rifio—=~
nes de generar amonio .y, por lo tanto, de eliminar iones
hidrGgeno . Las enfermedades qﬁe afectan los tfibulos proxi
males pueden limitar la capacidad de este segmento de la
nefrona para secretar iones hidrSgeno. En cqnsecuencia,
puede haber una incompleta resorcién de bicarbonato en es-—
te lugar y estar el bicarbonato presente en el lfquido tu-
bular distal, provocando una forma proximal de acidosis tu
bular renal. En la acidosis tubular renal distal, el ttbu-
lo distal es incapaz de mantener un gradiente de ion hidrd
geno normal, de forma que el pH de la orina permanece rela
tivamente alcalino y rara vez disminuye por debajo de 5.5.
Esto provoca una'reduccién de ion hidr&Sgeno y acidosis sis
témica . Uné baja velocidaq de filtracidén glomerular, como
la que se observa en el recié&n nacido, limita la capacidad
renal de eliminar ion hidré&geno. Adem&s estd reducida la
carga filtrada de fosfato y la mayorfa de esta es resorbi-
da en el tdbulo proximal; gueda poca para el tampdn de ion
hidrSgeno ahadido en el tdhulo distal. El transporte de
ion hidrdgeno estd, por lo tangé, disminuido mediante el
rdpido logro de un gradiente de concentracifn miximo en au
sencia de tamen. Rara vez ocurre una reduccién de la sin-
tesis de amonio como la observada en el sindrome cerebro-

oculorrenal de Lowe. La acidosis metabSlica se observa tam
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bién en la diarrea intensa como resultado del aumento de
las p§rdidas de bicarbonato en el I;quido diarre;co ¥ pbsi
blemente a partir de la formacién de &dcidos orgdnicos por
la incompleta fragmentacién de los carbohidratos en las
heces y en ciertas aminoacidurias heredadas, por ejem. en

la metilmalonicaciduria, en la hipoxemia y en el shock.

En cada uno de los ejemplos precedentes, el exceso de
ion hidr&geno es tamponado tanto por los tampones intrace-
lulares como por los extracelulares. Ademds se estimula la
frecuencia respiratoria, de forma que los aspectos qufmi--
cos existentes en la sangre se caracterizan por una dismi-
nucién tanto del bicarbonato plasmdtico como de la PCO2.
El pH sanguineo estd disminufdo, pero rara vez es tan bajo
como cabria predecir a partir del bajo nivel de bicarbona-
to plasmdtico, ya que el aumento de la pérdida respirato--
ria disminuye la PCO2 y compensa parciaimente la reducci6n

del bicarbonato plasmatico.ié/

Insuficiencia renal aguda: Es un sfindrome complejo
que resulta de una reduccién aguda o cese de la funcién re
nal. Se caracteriza por m2/24 hrs. alteraciones electrolf-
ticas y acidobésicas (notablemente hiperpotasemia y acido-

sis metabSlica) y defectos en la excrecién de sustancias

16/ Ibidem, p. 255.
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como creatinina, urea y fosfatbs.

Etiologfa.~ Pueden causar IRA un gran ndmero de condi -
ciones clfinicas inconexas, gue les lesionan o dificultan la -
funcién de una o mis unidades funcionales o estruc;urales
de el rifi6n. Una insuficiencia renal crénica complicada por
praoblemas intercurrentes como deshidratacién, contraccibn

volumétrica, obstruccién del flujo urinario o infeqcidn,

puede presentarse como IRA.

Fisiopatologfa.- Oliguria. La insuficiencia renal agu
da puede clasificarse como de origen prerrenal, renal in---
trinseca o posrenal. La oliguria pierrenal se refiere a la
reduccifn en el volumen de orina y retencién de productos
de desecho éue tiene lugar durante la reduccifén en el volu
men efectivo de plasma o insuficienéia cardiaca congestiva.'
En esta situacién la concentracién de sodio en orina es ba-
jo:; suele ser inferior a 20 mEq/l, y la concentracifn de
urea y osmolaridad son altas. El volumen de urea aumenta
despué€s de corregir la enfermedad subyacente. La contrac-—-—-
cifn grave o prolongada del volumen intravascular puede pro

ducir lesiones renales estructurales con insuficiencia re--

nal intrfinseca subsiguiente.

El volumen de orina suele ser bajo o ausente, aunque
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puede producirse una forma no oligdrica de IRA después de
quemaduras, traumas o anestesia por metoxifluorano. La cau
sa de oliguria en la insuficiencia renal intrinseca aguda

ha sido muy discutida.

La IRA pos-renal resulta de la obstruccién del flujo
urinario en un punto del sistema colector pelvicalfceo o

en un punto del sistema colector o en los uréteres.

Hipercaliemia: Se produce debido al descenso en la ex-
cfecidn renal de potasio acompafiado de una liberacidn celu-
lar de potasio como resultado de un trauma, hemSlisis, in--
feccidn o hipoxia. La acidosis metab&lica que suele acoméa—
fiar a la IRA, tambié&n tiende a incrementar la concentracién
de K+ en el plasma debido a un cambioc intracelular de H+ en

intercambio con K+,

Los efectos carditfxicos de la hipercaliemia resultan
de un descenso en la relacién de K+ intracelular y extrace-

lar.

Sodio y agua.- Una sobrecarga de lfquido y sodio duran
te ‘la excrecién reducida de orina puede causar edema pulmo-
nar e intersticial, efisién pleura, hipertensién y conges—

tién circulatoria. La hiponatremia en IRA es el resultado
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de la dilucifn de los lfguidos del cuerpo a consecuencia
de una ingesﬁidn excesiva de agua en relacién a la inges--

tién de sodio.

Diversos.- Debido a la reducida excrecién, estin ele-~
vadas las concentraciones de nitrSgeno ureico en sangre,
creatinina en el plasma y las concentraciones de dcido Gri
co. El Indice de aumento de las concentraciones de urea en
sangre varfan con la extensién de la lesién hIstica y la
gravedad del estado catabdlico. La IRA también puede ir
acompaiiada de anemia, trombocitopenia, leucocitosis, tole-

rancia defectuosa a los carbohidratos e hiperlipemia.

Manifestaciones clinicas.- En la valoracién inicial
uno o mis dé los siguientes sintomas puede ser acompafiante
o precipitante: shcok, trauma, hemSlisis, sepsis, deshidra
tacién, int&xicacién hemorragia, hipertensién, arritmia,
por hiperpotasemia, congestifn circulatoria, acidosisimetg
b&6lica insuficiencia cardiaca congestiva, obstruccidn ure-

tral o calizpelviana y enfermedad crénica persistente.

Los sintomas clinicos mis especificamente relaciona--
dos a la IRA son menor produccién de orina, edema somnoclen
cia, la arritmia cardiaca de la hiperpotasemia, congestién

circulatoria.y taquipnea a causa de la acidosis metab6lica.
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Si la alteracifn subyacente, por ejemplo, el shock, puede
tratarse con &xito el grado de recuperacifén de la funcidn
renal suele ser sorprendentemente bueno, incluso aungue
haya habido oliguria® grave durante varios dfas o semana. La
IRA de la glomérulonefritis postestreptococica suele recupe
rarse completamente, siempre gue se consiga tratar.satisfag
toriamente las alteraciones electrolfticas y acidovasicas,
la congestién circulatoria y las complicaciones hipertensi-

vas.

Datos de laboratorio.-~ suéle detectarse hiperpotase-—-—
mia, hiponatremia, acidosis metab&lica, elevacién de la con
centracién sé&rica de urea, fosfatos, dcido drico y cfeatihi
na, hipocalcemia y anemia. La orina puede éontener eritroci

tos, proteinas y células tubulares.

Tratamiento.~ LOs primeros pasos consisten en estable
cer la causa subyacente y obtener los datos la laboratorio
fundamentales. Para la evaluacién inicial se recomienda la
siguiente serie de investigaciones: valoraci6n clfnica geng
ral incluyendo pasos y presifn sangufnea; urandlisis con
electrolitos, pH osmolaridad o peso especifico; potasio s&-
rico, electrocardiograma, radiologfa abdominal y tordcica,
estudios hem&ticos para Na+ cl”, H+ PCO2, HCO3™, calcio f6s

foro nitr8geno ureico, creatinina y dcido @rico; hemoglobi-



' 55.

na, recuento plaquetario, recuento leucocitario y examen
de la retensilOn hemdtica en busca de eritrocitos fragmenta
dos; cultivo hem&tico, cateterizacién vesical inicial para
excluir la obstruccifn uretral y posibles estudios radiolés
gicos retr6gados para establecer la integridad del tracto
urinario inferior; y si no hay congesti&fn circulatoria,
puede darse una dosis de prueba de manitol (0.2 mg/kg. in-~

travenosamente) en 20 6 30 min.

Si el paciente estd bien hidratado o si hay congestién
circulatoria se puede emplear un diurético, como la furose

mida (1 mg/kg IV).

Shock y deshidrataci6n.- La correccifn urgente de la
hipovolemia.esté indicada con independencia de si el des--
censo de volumen es el resultado de una pé&rdida de sangre
o plasma o de deshidrataci6n. Se pueden infundir r&pidamen
te 20 ml,/kg de plasmé o solucién de Ringer-lactato ¢omo
restitucitn del déficit\inicial durante 15 a 45 min. Es ne
cesaric mantener los 1Iqu£dos y restablecer los déficit
eleétroliticos restantes y las'pérdidas continuas.

No se puede dar manitol a un paciente con insuficien -
cia cardiaca, ni furosemida si estd hipovolémico. E1 mani-

tol y la furosemida pueden inducir diuresis en la insufi--
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ciencia renal intrinseca,

Acidosis MetabGlica.~ En las medidas genersles se in-
cluye la correciQn del estado.catab§lico por tratamienﬁo
del shock, infecci@n e hipoxia y la progresién de una in--
gestifn calSrica adecuada. Par; reducir’ al mfnimo el cata-
bolismo endSgeno se requiere un minimo de 300 cal/m2/dia
en forma de grasa o carbohidratos. Durante la fase oligdri
ca o andrica se puede dar por via intravenosa glucosa al
10% o al 30%. Al mejorar la fungidn renal, se pueden intro
ducir gradualmente proteinas de alta calidad. Es evidente
que el proporcionar aminoacidos esenciales y glucosa por
via intravenosa puede acelerar la recuperacisn y ayudar a

mentener un estado anabdlico.

Necesidades h;§ricas y electroliticos: Es necesario
hacer una relacién detallada de la salida y entrada total
de liquidos y electrolitos. Esto incluye las pé&rdidas in--~
sensibles, por emesis o aspiracidén gédstrica, las pérdidas
urinarias & las entradas orales e intravenosas, para asi

poder calcular las necesidades electrolfticas.

Diflisis.~ Las indicaciones para el empleo de Aidli~-
sis peritoneal o hemodialisis en paciente con IRA son: 1)

acidosis metab8lica grave o acidemia gue no puede,corregir
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se con Na HCO3; 2) fracaso de las medidas anteriormente co
mentadas para reducir la concentracién de potasio en el
suero hasta un grado prudente, y 3) congestién circulato--
ria, edema pulmonar y gran sobrecarga hfdrica gque pongan

en peligro la vida del paciente.

Epidermolisig: Junto con las lesiones de la piel tran
sitorias y generalmente sin consecuencias caracteristicas
del perfodo neonatal, exiéte un buen ndmero de afecciones
que regquieren una.diferenciacidn porgue pueden ser tanto

persistentes como poner en peligro la vida del paciente.

El mecanismo de la formacidén de las ampollas no esté
bien comprendido. Las aﬁpollas se forman por:1l) Infeccio=--
nes (bacterianas, viricas o espiroquetales); 2) defectos
congénitos en los que minimos traumatismos mec&nicos son
caéaces de provocar la formacién de ampollas (epidermoli--
sis ampollar);:; 3) enfermedades infiltrativas de la dérmis,
(enfermedad mastocitaria); 4) enfermedades de etiologia
desconocida en las que las ampollas son de las expresiones
de la enfermedad (acrodermatitis enteropdtica, incontinen-
cia pigmentaria), y 5) algunas anomalfas queratinizantes
(eritrodermia ictiosiforme congénita, tipo ampollar, o la 

paguinigquia congénita).



58.

Este sindrome es una reacci§n aguda de la piel, inclu
yendo la formacidn de una ampolla flacida eritroderma exfo

liativa dolorosa y una reaccifén sistémica.

Las alteraciones cutfneas suelen comenzar bruscamente
con eritema perioral y formacién de costras, gue son segui
das de un eritema sensible, dolorosa al tacto y generaliza
da en un plazo de 24 a 48 horas. Puede observarse una reac
cifén general con elevaci6n térmica y una moderada leucoci-
tosis. La epidermis resulta ripidamente separada por liqui
do en zonas mal circunscritas de tamafios variables. Estas
ampollas superficiales pueden ser eliminadas facilmente y
la piel eritematosa de las zonas no ampollosas puede ser
eliminadas facilmente mediante un ligero frotado, dejando

una superficie htmeda.

Deben debridarse las &reas mi&s laxas de la piel, la--~
var esta con una solucién de cloruro de benzalconio al
1:10,000 y aplicar un ungliento que contenga polimixina y

bacitracina y mantener el equilibrio hidroelectrol!tico.iz/
)

Conducto arterioso permeable. Durante la vida fetal

un gran tanto por ciento de sangre de la arteria pulmonar

17/ 1bidem, pp. 1587-1589.
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es derivada de la aorta por medio del conducto arterioso;
gque se ocluye de manera funcional en circunstancias norma-
les inmediatamente después del nacimiento, Sin embargo, si
el conducto permanece permeable, la sangre adrtica es deri
vada a la arteria pulmonar. E1 extremo adrtico del conduc—
to estd situado en la pared opuesta al origen de la arte-—
fia'subclavia izquierda y por lo general en situacifn dis-
tal; se une a la arteiia pulmonar en la bifurcacibn de es-—
ta dltima. El conducto artérioso permeable es peculiar en-
tre las ancmal;as cardiacas congénitas porque se produce

frecuentemente como una malformacién aislada. Se presenta

con doble frecuencia en el sexo femenino, y es una de las

anomalfas cardiovasculares congé&nitas mds a menudo obser~

vadas.

Hemodindmica.~ La corriente sanguinea a través del

conducto se realiza de la aorta a la arteria pulmonar co-

mo resultado de la mayoxr presifn adrtica. El grado de deri
vacibn depende .del tamaio del conducto y del gradiente de
prekidn entre la aorta ¥ la arterteria pulmonar. En casos

extremos, de la mitad a dos tercios de la circulacién del

ventriculo izguierdo puede derivar a través del conducto,
y la sangre oxigenada circula nuevamente por l1a red pulmo—

nar. En la mayor parte de casos, la presifn en la arteria

pulmonar, el ventriculo derecho y la auricula derecha es’
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~normal, pero en otros casos la presidn sistSlica en la ar
teria pulmonar y el ventriculo derecho estén aumentadas y
pueden  llegar al mismo nivel que en la circulacién general.
La presiétn del pulso es amplia; el volumen total de sangre
aumenta y vuelve a limites normales después de la oclusidn

quirdrgica del conducto.

.

Manifestaciones clinicas.- Se ha calculado qgue el con
ducto arterioso se mantiene permeable en un 10 a un 15% de
los nifios prematuros, especialmente en los que pesan menos
de 1.500 gr. Esto se ha atribuido al rdpido descenso de la
resistencia vascular pulmonar en el nacimiento a causa de
una disminuci6n de la musculatura lisa en las arterias pul
monares de los nifios prematuros. Muchos de estos nifios son
asint6maticos y no necesitan una terapé&utica especifica.
Los pulsos periféricos son saltones y la mayorfa tienen el
tipico soplo continuo. Algunas veces el soplo es audible
sblamente~en la sistole, con acentuacidn telesistSlica. E1

conducto cierra espontineamente; en general a las.1l2 sema-~

nas.

En otros la derivacifn a travé&s del conducto es mode-—
rado o considerable y se complica con cardiomegalia, edema
pulmonar e insuficiencia cardiaca. Muchos responden a la

digital y a los diuréticos, con cierre espontdneo subsi---
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guiente, pero en algunos es inadecuada la respuesta a la
terap&utica, y es necesaria la oblitaracién quirdrgica del

conducto para controlar la insuficiencia cardiaca.

Es diffcil la funcién del conducto en niﬁés prematu--
ros con sufrimiento respiratorio idiopdtico. Generalmente,
la ventilacifn asistida adecuada y la correccién de la ane
mia mejoran los signos producidos por el conducto persis-—-
tente. Una ventilacién asistida proiongada con altas con--

centraciones de 02 puede producir displasia broncopulmonar.

Tratamiento.-~ Independientemente de la edad, los pa--
cientes con manifestaciones atribuibles a la permeabilidad
del conducéo arterioso obtendrin grran beneficio de la oclu
sién quirﬁréica de la derivacién anormal. Si sobreviviera
la insuficiencia cardiaca congestiva, el tratamiento qui--
rérgico no debe ser pospuesto mucho tiempo después de apli
car una adecuada terap&utica digit&dlica y diurd&tica con
dieta pobre en sal, aungue peisistan algunoé signos de in-

8/

s s s s 1
suficiencia cardiaca.—~—

18/ Ibidem, pp. 1100-1103.
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‘3.5 Historia Natural de la Enfermedad.

Factores del agente:

-~ Incompatibilidad de grupos sanguineos.

~ Ndmero de embarazos.

Factores del Hué&sped:

- Sexo.

- Edad.

N

- Raza.

Se presenta en ambos.
Desde la gestacifn hasta los dos primeros
meses de vida.

En todas se dan casos.

- Multiparidad.

Es muy importante ya gque aumenta la grave-

dad de la enfermedad.

-~ Hd3bitos higié&nicos.

No interfieren en la enfermedad.

~ Padecimientos predisponentes.

No existe alguno.

- Factores ambientales.

No interfieren.

Perfodo patogénico.

Cambios Anatfmicos y Fisiol6gicos.

-~ Aumento de bilirrubina circulante.

- Coagulacién intravascular diseminada.



FACTORES DEL AGENTE:

- Incompatibilidad de grupos

sanguineos.
~ NGmero de embarazos.

FACTORES DEL HUESPED.

- sexo:

Se presenta en ambos. -
~ Edad: Desde la gestacién has
ta .los dos primeros meses de -

CAMBIOS ANATOMICOS Y
FISIOLOGICOS.

Aumento de la bilirry
bina circulante.

Coagulacién intravas—

SIGNOS Y| SINTOMAS
- Tinte ictlrico en
piel y esfclarﬁticas.
- Hipertenila.
iisn.
- Edema genesralizado.

- Hiperten:

- coloracidn ce piel.

vida. cular diseminada. v tegumentos terrosa.
- Raza: En todos se dan casos. - Acid6sis metabélica. - oliguria.l
- Multiparidad: Es muy importan -Espasticidad de - Samgrade bor piel ¥

te ya gue aumenta la gravedad miembros. traquea. |

ge la enfermedad. - Cianésis. - Hiporresctivo.
- HSbitos higisnicos: No inter-

fieren en la enfermedad. - Ampollas generaliza-
- padecimientos predisponentes: 9@ en piel.

No existe alguno.
- Factores ambientales: No in-

terfieren.

PERIODO PREPATOGENICO

PREVENCION PRIMARIA PREVENCION

PROMOCION DE LA SALUD
h

- Pliticas sobre promo-
cidn de la salud.

- Platicas sobre la pro
blemstica que puede
acarrear la enfermedad.

- Control mé&dico perifdi
CO.

PROTECCION ESPECIFICA

Planificacién familiar. =
Consejo Genético. -
Diagnéstico temprano.
Tratamiento adecuado y = -
aportuno.

SZCUNDARIA
DIAGNOSTICO PRECOZ

Historia clinica completa
Ex&menes de 1a§>o::atorio Y
gahinete. {

Exploracién ft:sica, Neuro
1l6gica y Fisiol6gica del

reci&n nacido.|

INVALIDEZ
COMPLICACIONES - Estado Agudo.
- Hiperbilirrubinemic
- Anemia hemolftica
~ Enterocolitis Necrg -
tizante.
- Septicemia.
= Insuficiencia Renal.
- Meninguitis.
=~ Insuficiencia Res

ratoria.
~ Persistencia del

zonducto arterioso.
- Epidermolisis.

PERICDO PATOGENICO
. EFREVENCION TERCIARIA
TRATAMIENTO
OPORTUNO LIMITACION DEL DARO

- Indicacibn de tra- - .Evitar complicaciones

jonando atencién

tramiento

a la hiperbilirr adecuada y profesional.

binemia. .
- Disminucifn de coy ~ Mantener control médico.
plicaciones.
- Control y observa-
cién médica y para
médica estricta de
los tratamientos y
cambios presentados.

MUERTE

Se debi6 a las
complicaciones
adquiridas y a
su mal manejo.

REHABILITACION

orientacién
psicol6gica.



-~ Acidosis Metabdlica.
- Espasticidad de miembros.

- Cianosis,

Ampollas generalizadas en piel.

Signos y Sintomas.

- Tinte ictérico en piel y esclerSticas.

" = Hipertemia.

- Hipertensién.

- Edema’ generalizado.

~ Coloracidén’ terrosa de piel y tegumentos.
- Oliguria. '

- Sangrado por piel y traguea.

- Hiporreactivo.

Complicaciones.

-~ Hiperbilirrubinemia,

- Anemia hemolftica.,

- Enterocolitis necrotizante.
- Septicemia

~ Insuficiencia Renal.

-~ Insuficiencia Respiratoria.
-~ Meningitis.

- Persistencia del conducto arterioso.

63.
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- Necrolisis epidérmica..

Invalidez.

Se encuentra en estado agudo.

Muerte.

- Se debi6 a las complicaciones adgquiridas y a su mal

manejo.

Perfodo Prepatogénico.
Prevenci6Sn Primaria.

~ Promocidén de la salud.
- Platicas sobre promocién de la salud.
- Pl;ticas sobre la problemi&tica que puede acarrear
la enfermedad.

- Control m&dico peribdico.

Proteccidn especifica,

- Planificacif6n familiar.

Consejo genético.

Diagné6stico temprano.

- Tratamiento oportuno y adecuado.
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Prevencién Secundaria.
- Diagné6stico precoz.
- Historia clinica completa.
- Exanénes de laboratorio y gabinete.
- Exploracién ffsica, neurolégiqa v fisiolSgica

del recién.

- Tratamiento oportuno.
~ Indicacién de tratamiento adecuado a la. hiperbili
rrubinemia. .
- Disminucién de complicaciones.

-~ Control y observacién médica y paramé&édica estre--

cha de los tratamientos y cambios presentados.

Prevencién Terciaria.
- Limitacién de dano.
- Evitar complicaciones, proporcionando atencién
adecuada y profesional.
- Mantener control mé&dico.
- Orientacién psiéolégica.

V. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA.

Nombre: A. R. H.
Sexo: Femenino

Edad: 36 semanas de gestacién por FUR
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Apgar: 8/9
Silverman: 0/0

Peso: 2,775 kg.

Paciente de madre de 27 afios, con G III P II AO C II,
con embarazo de 36 semanas por FUR, gue transcurrié aparente
mente sin complicaciones, no llevé ning@n control mé&dico ni
menciona medicacién durante el mismo. Se present6 al servi--
cio de urgencias en trabajo de partc, el cual se reporta que
evolucionS sin datos de sufrimiento fetal, se practica cesd-
rea iterativa, bajo bloqueo peridural, obteni&ndose producto
dnico vivo femenino, calificado con Apgar de 8/9 y un Silver

man de 0/0, y anexos completos y normales.

Ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos el 5 de
agosto de 1986 a las 23:00 hrs., paciente de 36 semanas de
gestacidén con tinte ictérico hasta zona IV de Kramer, fonta
nelas normotensas, sin presentar datos cde insuficiencia res
piratoria, no estertores, abdomen blando depresible sin vi-
ceromegalias, peristalsis presente, genitales normales, to-
no muscular y fuerza normales, no hay datos de movimientos

anormales.

A la interrogacién familiar se indaga gque tiene ante-
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cedentes de incompatibilidad O+/A+ en hermanos, los que re—-

quirieron de exanguinotransfusién.

En este caso el recién nacido presenta ictericia tem-—-
prana que va increment&ndose lentamente, se practican exdme-
nes de laboratorio, se reporta Coombs directo positivo de
.1—4 y datos de hemolisis, con reporte de bilirrubina totales
de 19.4, Indirectas de 17.5 y Directas de 1.7 por lo gue se

prepara para tratamientos.

Diagndstico de Enfermerfa.

Paciente de 36 semanas de gestaciqn que ingresa a la
Unidad de Cuidados Intensivos con diagndstico m&dico de hi-
perbilirrubinemia por incompatibilidad a grupo sanguineo,
Y que por antecedentes hereditarios tiene dos hermanocs gque
presentaron el mismo problema y requirieron de exanguino-—--
transfusiones, el paciente actual presenta tinte icté&rico
precoz corroborada la problem&tica con datos de laboratorio
por bilirrubinas altas gue pueden acarrear. problemas de Quer

nicterus, por lo gque ingresa a‘la Unidad de Cuidados Inten-

sivos para tratamiento .,y estudios necesarios.
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Deteccifn de Problemas v Necesidades. .

La problemAtica inicial de reci&n nacido fue la hiper-

bilirrubinemia por incompatibilidad a grupo, posteriormente

v debido a una serie de errores por parte del personal médi-

co y paramédico en el manejo de té&cnicas y tratamientos se

tuvieron los siguientes problemas aunados al primero:

aj
b)
c)
CD
e)
£)
9)

h)

i)

Hiperbilirrubinemia no controlada ya qQue nunca des
cendieron los niveles,

Anemia Hemolftica, debido a la rédpida destruccién
de eritrocitos.

Enterocolitis necrotizante posterior a dos exangui
notransfusiones.

Septicemia, dada por el mal maneijo en t&cnicas de
asepsia y debida a la anemia hemolftica.
Insuficiencia Renal Aguda, dada por los cambios
hidroelectrolfticos.

Acidosis MetabSlica, resultado de la IRA.
Meningitis,debido a la septicemia.

Insuficiencia respiratoria, dada también por la
septicemia. )

Conducto arterioso permeable, dado por la instala

cién de aparatos de asistencia ventilatoria.
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j) Coagulopatfa por consumo, siendo una de sus causas
la anemia hemolftica.
k) Necrolisis Epidérmica, dada en parte por la septi-

cemia.
Vi. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA.

l. Objetivos.

- Conocer las causas gue dan una hiperbilirrubinémia.

- Conocer y entender cudles pueden ser las complicacie
nes gue puede ocasionar la hiperbilirrubinemia.

- Preoporcionar los cuidados especificos para cada tra-
tamiento, ministrando estos profesionalmente.

- Prop&rciona; orientacién y ayuda psicolégica a los

padres.

1.~ Problema.
- Ictericia.
2.- Manifestaciones del Péoblema.
-~ Tinte amarillo de piel y:escleréticas.
3.- Fundamentacién cientifica.
- Es la acumulacién de pigmento hiliar en el organismo

gue estd dada siempre a una alteracifén del metabolig

mo de la bilirrubina.
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4 .- Acciones del personal médico y de enfermerfa.

1. Toma de muestras de sangre.

2. Rectificacibn de peso.

3. Ministracién de soluciones parenterales.

4. Preparacién del equipo de fototerapia.

5. Preparacién del recien nacido para la fototerapia.
6. Ministracién de la fototerapia.

7. Vigilar normotermia.

8. Vigilgr hidratacién,

9. Proporcionar cambios de posicién.

Fundamentacién cientffica.

1. Estas se tomaridn para cuantificar bilirrubinas ya
sque si estas se sobrepasan de 10 mg/dl, requeririn
de tratamientos especificos, en este caso los resul—
tados fueron: Indirectas 13.34
Directas 1.96

Totales 15.30

2. Este paridmetro es un indicador de las condiciones de
nutricién del re&ién nacido, que nos serviri para la

dosificacién de medicamentos y soluciones.
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Una de las condiciones del recién nacido serd el ayu-.
no, por lo que las soluciones ministradas deberd&n cu
brir los requerimientos energéticos y electrolfiticos

necesarios esta serd de:

Solucién Glucosada 10% 51.5 cc

Solucidén fisiol&gica 18.5 cc

KCL 0.5 cc.

Gluconato de Calcio. 90 mg. IV c/8 hs.
AlblGmina Humana pobre en sal 3 gr. IV diluidos pa

[}
.

ra pasar en 3 h

El KCK ayuda a mantener un equilibrio electrolitico,

asf como el gluconato de calcio qué es un miheral esencial
para el mantenimiento de este balance. Los iones de calcio
disminuyen la permeabilidad capilar lo que tambié&n indica

que posee actividad antiexudativa, antiinflamatoria y anti-

alirgica.

La albimina es un componente importante para la unidn

albdmina-bilirrubina indirecta libre.

La buena preparacifén de un equipo para tratamiento
minimiza la pérdida de tiempo, el eguipo consiste en:
un cajén'que contiene de 4 a 10 tubos de luz fluore-

cente, la llamada azul, vendas, tela adhesiva.



S.

72.

Se desviste completamente al recié&n nacido con el propé
sito de que toda la piel reciba el efecto de la luz. Se
cierran y se cubren los ojo§ inmediatamente para preve-
nir lesi§n corneal y ulceracién de la misma, c¢oloc&dndo-
se vendaje biocular en forma de ocho, para mantener vias
aéreas permeables procurando que no ejerza muqha pre——-—
sifn y no causar imbricancién de los huesos del crdneo

y hasta edema cerebral.

La fototerapia consiste en;colocar un aparato constituf
do en un cajén que contiene de 4 a 10 tubos de luz fluo
recente "azul" la cual va a modificar en forma rédpida
el efecto de la absorcién de la bilirrubina en banda

4 600 A muy cerca del ultravioleta, lo que hace gque se
tenga un efecto ma&s qufmico que fotot&rmico.

La fotooxidacién de la piel ictérica produce derivados
de bilirrubina que es similar a la biliverdina que es
soluble en agua, no t&xica y asf puede ser excretada

por la bilis y orina.

Debido a-que la fototerapié proporciona rayos infraro-
jos, los cuales imparten calor, &sta se colocard a una
altura de 50~60 cm ¢on relacién al recién nacido, con

la finalidad de que el tratamiento sea efectivo y pro-

duzca menor riesgo de hipertermia, eritema tipo milia-
ria o quemadura.
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Debido a las p&rdidas insensibles, a la orina y a las
evacuaciones del producto, se tendrd una estrecha vigi
lancia para restituirlas al recién nacido.
Esta se debe dar mfnimo cada 2 hrs. para que la luz
afecte toda la superficie corporal.

Evaluacibn.

Posteriormente a la ministracién de medicamentos y foto
terapia se pudo evaluar que no hubo cambios en la pig--
mentacién ni en las cifras de Bilirrubina, que en lugar
de disminuir fueron aumentando, se procederd a realizar

una exanguinotransfusidn.

Problema.

~ Hiperbilirrubinemia.

Manifestaciones del problema.

- Aumento de las bilirrubinas comprobadas por exdmenes

de laboratorio, posterior a tres difias de fototerapia.

Fundamentacién cientfifica.
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~ Se cree que la causa principal es un desarrollo tardio
del sistema de conjugacién de la bilirrubina, sobre to
do de la glucuroniltransferasa, otro factor puede ser
también muy importante sobre la resorcidén de la bili~--
rrubina que no se convierte en estercoblinogeno debido
a la esterilidad relativa del conducto intestinal. La
produccién de cantidades exageradas de bilirrubina por
otfos caminos y el corto circuito hepitico a través de
un conducto venoso evidente, es otro factor gue contri

buye a su aumento.
4. Acciones del personal mé&dico y de enfermeria.

1. Preparacién del recién nacido para la exanguinotrans-
fusibdn.

2. Verificacién de sangre y preparacién de la misma para
su utilizacidn.

3. Realizaci6n del procedimiento de la exanguihotransfg

sién.
5. Fundamentacidn cientffica.
1. El nifio serd colocado en una plataforma neonatal gue

permite una sujecibn segura, de tal manera gue las

cuatro extremidades se mantengan inmSviles con venda
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de guata durante el procedimiento, evitando con ello
la contaminaci@n del campo y/o extraccitn de los ca-
t8teres por movimientos del neonato. Monitoreo neona
tal para registrar frecuencia cardiaca, respiratoria

temperatura ambiental y rectal.

Se deber§ cbmprobar grupo y Rh, fecha de extraccién
al donante que deberd ser inferior a 48 hrs., ademis
deberg adecuarse a la temperatura ambiente, sin uti-
lizarse calor exSgeno directo, ya que los eritroci--
tos pr§ximos a la superficie tienden a hemolizarse.
La exgnguinotransfusién es un procedimiento en el
cual.se realiza un intercambio a doble volumen, refi
riéndose este a el intercambio de una cantidad de

sangre de un donante que es el doble del volumen san

guineo del reci&n nacido. Se analiza con té&cnica es-

téril. Con el,prop§sito de unir a la albGmina la ma-~

yor cantidad de bilirrubiné libre, no conjug&da, se
ﬁéarg‘albﬁmina humana escasa en sal, ministradas de
30 min. a 2 hrs. antes. El recambio sanguinea se lle
var;,.a cabo con jeringaé de 20 ml. desechables. Pa-"
ra cada catéter se proporcionar§ una llave  de cuatro

vfas. Se tendrg disponible un equipo para venoclisis

’al que se le ha retirado el cuentagotas. El extremo
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contaminado de_éste‘es manejado pof la enfermera y lo
‘coloéaré en un frasco al vacfo para recoleccidn de 1la
sangre extrafda. La sangre gue se utiliza deberd ser

movilizada con cierta frecuencia para evitar sedimen-

tacién de las células.

Despu&s de cada 100 ml de sangre intercambiada se me-
dird lavpresidn‘venosa central y se vigilard a el neo
nato. Se llevardn a cabo las anctaciones correspon-—--—
dientes en la hoja especial, para tener un control de
‘ingresos y egresos de sangre, asf como el intervalo

entre un recambio y el siguiente. Asf como el control

de bilirrubinas pre, trans y post-exanguinotransfu--—--—

sién:

6. Evaluacién.
- El1 recign nacido requirié de dos eXanguinotransfusié;-
. ﬁes, ya que la primera reportaba atn cifras de bilirru
binas altas, éosteriormente se logrS un descenso rela~

tivo, por lo que se continué con fototerapia y fue en-

viado al cunero patoldgico.

III. Problema.'

~ Enterocolitis Necrotizante.
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2. Manifestaciones del Problema.

- Retenci6n gastrica.

- Distensi6n abdominal.

- Dilatacién del asa intestinal.
- Vémitos tefiidos de sangre{

- Ausencia de evacuaciones.

3. Fundamentacién Cientffica.

- La enterocolitis necrotizante, es una complicacién de la
exanguinotransfusién, debida ?rincipalmente a los recam
bios sangufineos lentos, ya’que estos disminuyen el volu
men sangufineo y fisiolfgicamente la respuesta es sacri-.
ficar 6rganos menos importantes en este caso el intesﬁi

no.

4. Acciones del personal médico y de enfermerfa.

. Verificacién del problema por Rx.

1

2. Poner en ayuno al ;eéién nacido.
3.  Ministrar alimentaci6n parenteral.
4

. Vigilar si existe piesencia de excretas.

5. Fundamentaci6n Cientifica.

1. Los Rx dardn la confirmacién del diagnéstico ya que
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mostrard las asas dilatadas y la interrupcifn del Ehﬁo

intestinal.

Es una medida profilictica ya que si se le ministra:ali
mentaciQn oral, los residuos no podré&n ser escretados
en forma normal.

La alimentacién parenteral es aquella gue se ministra
por via intravenosa y que cubrird todos los requeri--—--
mientos nutricionales y electroliticos del recién naci

do, mantenié&ndolo en balance nutricional.

Esta serd una de las manifestaciones de que el proble-

ma ir4d disminuyendo.

Evaluacién.

La enterqcoiitis necrotizante problemavagregado al de
la hiperbilirrubinemia, fue un factor gue contribuys6 a
que estas no descendieran, ya gque el intestino es una
vfa de eliminacién de la bilirrubina, y gue al interrum
pir su funcifn también interrumpiﬁvla'excreci6n de ésta.
La enterocolitis necrotizante fue descendiendo paulati-

namente con ‘el tratamiento.
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Problema.

~ Coagulopatia por consumo.

Manifestaciones del problema.

- Trombocitopenia.

- Plaguetopenia.

Fundamentacién cientifica.

- La coagulopatfa por consumo es un grupo de trastornos
asociados a la coagulacién intravascular diseminada,

la cual provoca un consumo de los factores de la coagu

lacidn.

Acciones del personal m&dico y de enfermerfa.

1. Transfusién de sangre fresca. (30 cc).

Fundamentacibn cientffica. !

1. La sangre fresca ministrada proporciona temporalmente

los factores dg la coagulacidn que est&n disminuidos
en el recién nacido, como son I, IX, V, VIII, asf co-

mo tambi&n una elevacifén inconstante en las cifras

plaquetarias.
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6. BEvaluacién.

~ Debido a la problem&ticé.agregada la transfusién no me

joré el estado actual.

V. Problema.

- Septicemia.

2. Manifestaciones del problema.

1. Infeccidn generalizada.
2. Leucocitosis.
3. Hipertemia.

4. Absceso tordcico.

3. Fundamentaci6n cientifica.

. 1. La septicemia es una infeccifbn generalizada que se
disemina por via hematfgena, interesandoc un gran ngG

mero de Srganos. -

2. La leucocitosis estard 'dada como respuesta del sis~
tema inmunolégico en respuesta a la invasién bacte~-

riana.
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3. La hipertemia es el resultado de la accidn de los

piogenos end@genos sobre el hipotdlamo deéequilibra&

do su accidn termorreguladora. .

Acciones del personal médico y de enfermerfa.

Ministracifn de medicamentos come: Kanamicina y ampi
cilina.

Control térmico por medios fisicos.

Debridacién de abscesos.

control de lfguidos.

Fundamentacién cientffica.

Se ministran medicamentos de amplio espectro para
abarcar microorgﬁpismos gfampositivos-como gramnega-
tivos y obtener mejores resultados.

Se usaridn compresas hGmedas en la cabeza para asf
afectar a.el hipotdlamo j por cambios de temperatura
el sistema termcﬁreguiador trabaje.

Se realizard con técnica estéril y se exfraer& la co
leccipn de material purdlento para evitar asi su ma—
yor diseminacién hematogena.

La hipertemia provoca sudoraci@n y aumenta las pérdi

das insensibles por lo que hay gue repaenerlas para

‘evitar un aumento en la descompensacifn hidroeléctro

I;tica.
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VI. Problema.

- Insuficiencia renal.

2: Manifestaciones del problema.

- Oliguria.
- Edema.

- ‘Acidosis metabé&lica.

3. Fundamentacién cientifica.

- La oliguria es la reduccién en el volumen de orina
y retencidn de productos de desecho; que tienen lu--
- gar durante la reduccidn en el volumen efectivo de

plasma o insuficiencia cardiaca congestiva.

- Se debe a un desequilibrio repentino en la excrecifn

.renal de electrolitos y agua.

- La acidosis metabs8lica es el descenso primario de -.
la concentraci®n de bicarbonato en el liguido extra
celular; el pH y la capacidad de combinacién del

di6éxido de carbono, estdn reducidos.

4. Acciones del personal médico y de enfermerifa.

i

1 Diflisis peritoneal.
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5. Fundamentacién cientffica.

1. Cuando la enfermedad causa insuficiencia renal o com-
promete de algdn otro.modo la capacidad de los riﬁones
de eliminar sustancias t6xicas de la sangre y mantener
el equilibrio de lfquidos, electrolitos y &cido-base,
puede usarse di&lis- - terapéutica por difusién a tra--
vE€s de una membrana semipermeable, comc el peritoneo.
Esta se practica‘iﬂéertando un cat&ter de plistico eg
téril en uno de los fondos de saco pé&lvicos e irrigan
do el peritoneo con soluciones esté&riles. Primero se
vac;a la vejiga, si el enfermo no es capaz de orinar:..
se practica cateterismo esté&ril tinico. Toda la técni~

ca se practica con mé&todo estéril.

Se realiza infiltrando intradérmica o subcutdnea de
Iproca?na o lidocaina en la zona de introduccidén del
cat&ter, se hace una pequefia herida incisa en la 1f--
.nea media a‘una tercera parte de la linea que va des-

dé el ombligo a la -sinfisis del pubis.

Si en el momento en que ae atraviesa el peritoneo pa-
rietal se notara el vencimiento de una resistencia el
obturados se. saca inmediatamente para prevenir una po
sible laceracifn de viscera. El catéter peritoneal se

enhebra a través del trocar despué&s de haber guitado
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el estilete. De&spué&s colocado se infunde ridpidamente
una soluci§n de 1 a 1 y se permite gque drene inmediata
mente para éomprobar la adecuacifn del drenaje, en la

piel en torno a la zona de puncidn se coloca una sutu-

ra se aplica un apdsito est&ril el catéter se conecta

con un sistema de infusifn y drenaje estéril y cerrado.
La irrigacién peritoneal se organiia habitualmente en
perfodos de entrada de f£lujo; permanencia y salida, se
deja estar el ligquido en el abdomen durante un perfodo
de estancia vy luego se drena por gravedad en un siste-—

ma cerrado estéril. Los "banos" se realizardn cuantas

weces sea necesario, hasta mejorar un equilibrio hidxo

electrolitico.

6. Evaluaci®n.

- El problema de insuficiencia renal s6lo pudo ser corre
gido temporalmente, ya que dentro de esta intervienen
un gran nﬁmero.de factores que no pudieron ser corredgi
dos, la d4iflisis gque se utilizd fue de gran ayuda mo--—
mentanea y aunque estos fueron treinta bafios s6lo sir-
vieron para disminuir en muy poco la gran intoxicacidn
que presentaba y volvieron a elevarse las cifras de
urea y creatinina en el recién nacido, pues el proble—'

ma de fondo no se pudo solucionar.
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VII. Problema.
- Meningitis.
2. Manifestaciones del problema.

~ Hipertemia o Hipotermia.

~ Pardlisis de msculos de cabeza y cuello.

3. Fundamentacién Cientifica.

~ Por ser la meningitis la inflamacidén de las meningues
debido a la infeccifin bacteriana del LCR y afectar 1la
economia'anexa, afecta también a el hipotidlamo dese--
guilibrando su sistema termorregulador occasionando un

desajuste en la t&rmica del organismo.

Esta se debe a la extensidn de la infeccién hacia pa-
res craneales o a la necrosis compresiva de estos ner

vios por la presién intracraneal aumentada.

4. Acciones del personal médico y de enfermerfa.

1. Puncién lumbar.

2. Ministracién de medicamentos.

5. Fundamentacién cientffica.
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1. La puncién lumbar es el método por medio del cual se
- extrae ligquido cefalorraquidio para su estudio y com—
probacidn de caracterfsticas normales y asi poder veri
ficar si existe alguna anormalidad en €1l. Es el método
de diagnﬁstico exclusivo para la meningitis, en el cual

comprobamos presién, cantidad de glucosa y protefnas.

Valores normales del LCR Valores Paciente
Aspecto~ Agua de roca Turbio
Presién- 150-250 mm H20 : Normal
Protefnas 15-45 mg% _ } ) 172 mg%
Glucosa~ 50«75 mg$ . 100 mg%

72. Se escoge un aminogluc6sido  (kanamicina) como antibid
tico principal, por la sensibilidad predominante a E.
Coli y bacilos coliformes, ministrada por via I.V. ya
que se obtiene un mejor resultado. No deberd cambiar-—

se nunca la via.

6. Evaluacifn.

‘= La invasi6n bacteriana ya era muy amplia y debido a
que toda la economfa del recién nacido estaba afecta-

da no se logrd vencer esta infeccidn.
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VIII. Problema.

" Epidermolisis.

2. Manifestaciones del problema.

~ Presencia de &mpulas generalizadas.

3. Fundamentacién cientffica.

- Es una reaccidén brusca y generalizada:de la piel
que puede estar dada como reaccidn a una septiceé
mia y que da como resultado la presencia de ampo-
llas eritema difuso y piel extremadamente sensi-- -
ble gque da en poco tiempo la aparicién de bullas

" de diferentes tamafios,  fl&cidas y llenas de un
liguido claro y gque al romperse dejan una superfi

cie hdmeda y brillante.

4. ‘Acciones del personal médico y de enfermerfa.

1. Puncién y retiro de 1fquido y piel de las bullas.

2, Asepsia de la regiédn.

5. Fundamentacién cientffica.

1. La puncifn y el retiro tanto de la piel como del
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lfgquido que contienen las ampollas ayudard a darle bien-

estar y evitar la contaminacién del mismo.

Se realizarid la limpieza con solucifn de cloruro de ben-
zalconio al 1:10,000, asf como de viocleta de genciana,

para mantener seca la piel.

Evaluacién.

La problemitica se agrav6 puesto que =21 recié&n nacido

presentaba el problema de sepsis infectdndose una gran

drea del cuerpo.

Problema.

Paro cardiorespiratorio.

Manifestaciones del problgma.
Ausencia de respiraciones.
Ausencia de.pulso v pres;ﬁn.
Cianosis.

Dilaracién pupilar.
Fundamentacién cientfifica.

La ausencia de respiraciones, pulso y presifén se debe
a la depresi6n del sistema respiratorio por la incapaci

dad de los ventrficulos de impulsar sangre del ventricu
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lo izquierdo del corazén, ocasionando gue exista una

hipoxia tisular lo gque da como consecuencia cianosis.

Acciones del personal médico y de enfermerfa.

Maniobras de paro cardiorespiratorio.
Intubacidh endotragqueal. ‘
Aspiracitn de secreciones.
Ministracién de medicamentos.

Instalaci6n de aparatos de presién.

Fundamentacién cientffica.

La restauracién de una ventilacidn’adecuada de los pul-
mones es esencial, por tal razdén se insﬁala una Sonda

endotraqueal, procediendo a permeabilizar las vias por
medio de la aspiracién de secreciones, asf como tahbién

se darid masaje cardfaco, ocasionando el bombeo forzadc

"de la sangre, se ministrardn medicamentos gque ayuden cg

mo epinefrina, que aumenta el tono vasomotor eleva la-

presibn sangufinea y tiene un efecto mioci&rdico directo
que mejora la contraccién ventricular y promueve el gas
to éardiaco adecuado: bicarbonato de sodio para preve-—-
nir la acidosis y'mejorar la funcifn miocirdica glucoha
to del calcio puede ayudar a restaurar el‘tono del mio-

cardio, la presif6n sangufnea y el gasto cardfaco con un
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ﬁ;nimo de efectos secundarios indeseables; lidocaina, re
duce la irritabilidad miocdrdica en la taquicardia en la
fibrilaci@n ventricular recurrentes o refractarias. Asf

también se debe dejar instalado el aparato de presidn po

sitiva para mantener la ventilacién adecuada.
Evaluacidn.
Posterior a cuatro paros cardiorespiratorios y a gue se

sacé e tres, el dltimo fue irreversible, ocasionando. la

muerte del paciente.
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CONCLUSTIONES.

La vida don maravilloso dado por Dios desde el inicio de
la concepcit6n, es manejado actualmente por la humanidad a co-
mo su libre albedrfo lo quiera, existe dentro de esta una ra-
ma de las ciencias quien mds encubre este mal manejo como lo
es la medicina, que si bien en gran parte tiende a mejorar
las condiciones de vida alargdndola lc mZs posible, las perso
nas gue de esto se encargan no poseen la &tica profesional
gque se requiere. Como ejemplo podemos observar gue dentro de
este trabajo el paciente presenta una problemdtica que pudo
haber sido sencilla afin déntro de su gran gama de problemas,
pero que debido a gue todo se maneja a base de rutinas dentro.
de las unidades hospitalarias se olvida gue una simple asep--
sia de manos en el manejo de los neonatos implica, ahorrirse-
les.problemas y enfermedades que causan hasta la muerte en
ellos que carecen de defensas efectivas contra el ambiente: en

el cual deben de desarrollarse,

También asi se puede ver que debido a el exceso de traba
jo, a los horario extenuantes del personal médico los errores
en el manejo diagn@stico, técnicas y tratamientos ;stan a la
orden del dia. el actual sistema de trabajo implica que los

conocimientos ‘adquiridos se utilicen muy limitadamente en es-
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te caso se pudo constatar cuantas complicaciones pueden aunar
se a un problema que pudo haber sido tan simple y gque sin em-~
bargoe 1lévs a la muerte al paciente asf como al desequilibrio
emocional de una familia gue probablemente tenga m&s hijos pe
ro a los cuales no se les ha brindado orientacifn para no vol

ver a afrontar nuevamente esta clase de problemas.

Precisamente debido a esta problemdtica gue se ha ido in
crementando en los hospitales es necesario que el personal de
enfermeria trabaje en las diferentes dreas de un hospital ast
como también se le est& capacitando constantemente, evitando
asI la rutinisacibn de los servicios, que originan cuidados
por rutina y no por necesidades de los pacientes, asf como
también la humanizacién en los mismos, y fomentar las relacio
nes humanas entre estas para evitarse que los centros de tra-

bajo sean campos de batalla.

Este caso fue muy ilustrativo acerca de los errores come
ﬁidos en. una perspna, imagiﬁemos en cuantos mids se realizan
eétas fallas, gue con este'ejemplo podemos remediar y cambiax
nuestra actitud hacia una atencién profesional, humana y dig-

na de nuestra profesidn. -



Acidemnia

Acidosis metabSlica.

Anticuerpo.

Antfgeno.

93.

GLOSARTIO

Disminucién de la alcalinidad de la
sangre; disminucién del pH de la san-

gre.

Es un aumento de la produccifn o de
una inadecuada eliminacién de ién
hidrégeno, o bien de una pérdida exce
siva de bicarbonato por las heces o
por la orina.

Aumenteo de la acidés o mayor disminu-
cién de la reserva alcalina de la san
gre existiendo cantidades anormales

de cuerpos acetdnicos.

Sustancia especifica de la sangre y
lfquidos de los animales inmunes pro=-
ducida como reaccién a la introduc=--
cién de un antigeno’y que ejerce una
reaccién antagdnica por cuya& influen-

cia se ha formado.

son todas las sustancias que introdu-
cidas al organismo producen anticuer-

pos.



Didlisis

Fotooxidacién.

Hemblisis.

Hiponatremia.

Hipopotasemia.

Intratecal.

Isoinmunizacién.

94.

Separacién por G6smosis de las sustan
cias coloides y cristaloides de una

mezcla.

Es el cambio guimico ocasionado por
la luz, hacia los pigmentos biliares

Yy poder ser excretados por heces y

orina.

Desinteéracién o disclucidn de los
corplsciilos sanguineos especialmente
de los hematfes, con liberacién con-
siguiente de la hemoglobina por 1la
asociacién de lisinas especificas o

de bacterias.

Deficiencia de sales de sodio en la

sangre.
Deficiencia de potasio en la sangre.

IntroducciSn de un lfquido o medica-—

mento por via raquidea.

Es -la destruccién generalizada :de
los hematfes, en respuesta a la in~-—

troduccidén de antfgenos a la sangre.
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Iterativo. Término utilizado.en Obstetricia cuan
do se realiza una cesédrea habiendo es

tado presente una anterior.

Kernictero o Quernic Se puede escribir de las dos formas.

tero. ) Pigmentgcidn biliar de la sustancia
~de los ndcleos grises del cerebro y
médula con degeneracién de las célu-—-~
‘las nerviosas, forma grave de la icte

tericia del recié&n nacido.

Prueba de Coombs! Esta detecta anticuerpos globulfnicos

unidos a los hematies.
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