Revista de Enfermeria [12]

Cuidados al recién nacido con enterocolitis necrotizante

Lic. Guillermina Chattas

Resumen:

La enterocolitis necrotizante (ECN) sigue siendo uno de los
principales problemas no resueltos en la atencion neonatal.
A pesar del avance en el cuidado intensivo neonatal, persiste
como una enfermedad grave. Con el incremento en la supervi-
vencia de los recién nacidos de muy bajo peso, emerge como
una causa importante de mortalidad neonatal durante el al-
timo cuarto de siglo. Es la causa mas frecuente de alteracion
gastrointestinal grave en las Unidades de Cuidados Intensivos
Neonatales (UCIN) y constituye una emergencia médico-quir(r-
gica donde el diagndstico precoz puede disminuir la necesidad
de cirugia y la morbimortalidad.

Representa una causa frecuente de internacion, entre 0,5 - 5%
de todas las admisiones en la UCIN.

Afecta a cerca de un 10% de los recién nacidos que pesan
menos de 1.500 g, con tasas de mortalidad del 50% o mas,
seg(in la gravedad. Si bien es mas comin en recién nacidos pre-
maturos, también puede ser observada en bebés de término. A
pesar de las numerosas investigaciones en el tema durante los
altimos 30 afos, su etiologia sigue siendo desconocida.

La deteccion precoz a través de la valoracion de enfermeria
es vital para el tratamiento oportuno. Son imprescindibles las
habilidades clinicas por la enfermera/o neonatal debido a que
los signos clinicos de ECN pueden ser sutiles o catastréficos.

Palabras claves: enterocolitis necrotizante, recién nacido, cui-
dados de enfermeria

La ECN es una enfermedad grave que afecta a recién nacidos,
especialmente a prematuros menores a 1.500 g caracterizada
por la necrosis isquémica del intestino, y en los casos mas
graves, puede causar profundo deterioro de mdltiples 6rganos
y sistemas.

Se produce en 1 a 3 cada 1.000 RN vivos. El 90% de las ECN
ocurre en recién nacidos pretérmino, menores de 34 semanas
y sb6lo el 10% se presenta en recién nacidos de término. La
incidencia permanece estable a través de los afios.

La ECN tiene dos formas de presentacion. Una forma insidio-
sa que habitualmente se caracteriza por signos inespecificos,
principalmente en recién nacidos prematuros, durante la se-
gunda a cuarta semana de vida, cuando ya se han resuelto los
problemas respiratorios y de adaptacion a la vida extrauterina.
Hay otra presentacion que se denomina fulminante, que se
observa en recién nacidos de término con antecedentes de
episodios de asfixia, o con factores de riesgo; su aparicién es
mas frecuente en la primera semana de vida.

Valoracion del recién nacido con enterocolitis necrotizante

¢ Fulminante

- RNT o RNPT enfermo
- Con factores de riesgo
- Sin Alimentacion

¢ Insidiosa

- Pretérmino convaleciente

- Sin factores actuales de riesgo
- Intolerancia alimentaria

- Signos Inespecificos - Shock
- Cuadro abdominal definido
22 - 42 semana 12 semana

Cuadro 1: Distintas presentaciones de ECN

Etiopatogenia

La etiopatogenia de la enfermedad sigue siendo desconocida
aunque distintos trabajos de investigacion sugieren que el ori-
gen es multifactorial, en un huésped predispuesto.

Entre los factores propuestos implicados en la patogénesis de
la ECN se han descripto la prematurez, la presencia de flora bac-
teriana anormal, la isquemia intestinal, el dafo celular produ-
cido por la reperfusion con activacion de mediadores inflamato-
rios y la inmadurez de la mucosa intestinal. También se sugiere
la etiologia infecciosa, ya que hay epidemias de la enfermedad
producida por gérmenes gram-positivos y gram-negativos.

Prematurez

La secrecion gastrica de acidos es menor en el recién nacido
prematuro, y este medio favorece una mayor proliferacién bac-
teriana. El pH elevado impide la digestion de las proteinas, y
permite el pasaje de moléculas al intestino delgado.

La deficiente actividad enzimatica expone al intestino del re-
cién nacido prematuro a mayor cantidad de toxinas bacteria-
nas y alimentos no digeridos.

El prematuro posee menor inervacion intestinal, la motilidad
intestinal es menor y menos organizada. De esta manera el
alimento permanece mas tiempo en el intestino, favoreciendo
la intolerancia alimentaria y la estasis del alimento en la luz
intestinal. El alimento menos digerido y que permanece por
mas tiempo en el intestino causa mayor desarrollo bacteriano
y distension por los gases, que son los productos secundarios
de la fermentacion.

Los mecanismos inmunoldgicos son deficientes en los recién
nacidos menores de 35 semanas. Presentan un sistema inmu-
noldgico inmaduro, menor nimero de linfocitos B y T, menor
funcién de los neutréfilos, y disminucion de la respuesta de
las inmunoglobulinas.

El escaso manto de mucina intestinal hace que las uniones
intercelulares sean menos estrechas, mas laxas, conduciendo
a una mucosa intestinal mas permeable a los nutrientes y a los
microorganismos patégenos.

Los prematuros ademas permanecen en la UCIN largos perio-
dos, y se colonizan con gérmenes del sector de internacion.

Flora bacteriana anormal

El tracto gastrointestinal es estéril al nacimiento y la coloniza-
cién con gérmenes se produce durante las primeras horas de
vida. El proceso comienza al pasar por el canal del parto, con
la flora vaginal, la alimentacion y la exposicion al ambiente.

En recién nacidos sanos, la flora intestinal se caracteriza por un
predominio de bacterias anaerobias facultativas como bifido-
bacterias y lactobacilos. Esa colonizacion se ve reforzada por la
presencia de oligofructosa, un componente de la leche humana,
que se encuentra en el lumen intestinal. Los enterococos y los
lactobacilos usan la lactosa como fuente de energia primaria, lo
que evitaria el crecimiento de microorganismos patégenos que
utilizan el mismo recurso para su subsistencia. Ademas su me-
tabolismo genera productos como los acidos grasos de cadena
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corta, acetato y propionato, que promueven la diferenciacion
de las células del epitelio intestinal.

Su ausencia favoreceria entonces al crecimiento de gérmenes
gram negativos y podria llevar a un aumento de la apoptosis
y a cambios en el flujo mesentérico. Hay algunos autores que
definen la ECN como una enfermedad con la presencia de mi-
croorganismos patdgenos. Uno de los hallazgos de la enferme-
dad es la presencia de gas intramural en las asas intestinales
como consecuencia del gas hidrogeno producido durante la
fermentacion bacteriana de sustratos alimenticios. Los bebés
que reciben alimentacion con formula tienen un predominio de
otros gérmenes especialmente gram negativos, gram positivos
y enterobacterias, tales como el Clostridium. Estos gérmenes
se asocian a ECN especialmente y producen exotoxinas que
causan dafo en la mucosa intestinal.

Muchos de los recién nacidos internados en la UCIN reciben
antibiéticos. Estos modifican la flora intestinal normal, que
cumple una funcién protectora.

La mayoria de las bacterias aisladas de los recién nacidos con
ECN son flora intestinal habitual que se convierte en gérmenes
patégenos. Se han aislado bacterias, hongos y virus en los
recién nacidos afectados, sin embargo, muchos lactantes
tienen resultados negativos en sus cultivos. Cuando hay un
mayor desarrollo bacteriano, los gérmenes pueden ingresar al
intestino lesionado o iniciar la liberacién de toxinas y desen-
cadenar la cascada de mediadores inflamatorios que producen
la isquemia intestinal.

Existe evidencia experimental que sugiere que la adminis-
tracion exégena de probidticos y lactobacilos o prebiéticos
normalmente presentes en el intestino puede moderar el ries-
go y la gravedad de ECN en neonatos prematuros.

Isquemia intestinal

Durante muchos afos, se promovid el concepto que durante
la asfixia, la redistribucion de sangre se realizaba protegien-
do a drganos nobles, entre los cuales el intestino no estaba
mencionado. Actualmente se sabe que la circulacion intestinal
cuenta con vasos que se dilatan y garantizan la perfusion en
casos de hipoperfusion. Es un mecanismo de escape auto-
rregulatorio, con restitucion de la oxigenacion tisular; s6lo una
isquemia prolongada puede alterar estos mecanismos com-
pensadores. La evidencia actual sugiere que los fenémenos
hipéxicos y el dafo isquémico son eventos secundarios que se
agravan por otros factores como los mediadores inflamatorios,
la inmadurez del control vasomotor gastrointestinal y los esti-
mulos quimicos. Este mecanismo se denomina “escape autor-
regulador”. Asi se explica que no todos los recién nacidos con
asfixia presenten ECN.

La inmadurez de la barrera intestinal la hace muy sensible a la
hipoperfusion esplacnica.

El factor activador de plaquetas ha sido encontrado como me-
diador primario en la patogénesis de la ECN y se relaciona con
los tres factores implicados en su aparicion.

Algunos autores han sefialado que los nifios expuestos a un
ambiente intrauterino con marcada disminucién del flujo pla-
centario tienen una mayor incidencia de ECN.

Los antecedentes maternos de hipertension, preclampsia y ex-
posicion a cocaina son algunos ejemplos. De manera similar,

los recién nacidos que tienen disminuido el flujo sanguineo sis-
témico, como aquellos que tienen ductus arterioso persistente
o enfermedad cardiaca congénita, también tienen un aumento
de la incidencia. La isquemia también puede presentarse ante
episodios de asfixia e hipoxia en el periodo perinatal.

El sitio mas frecuente de isquemia es la region ileocdlica, de-
bido a que las ramas arteriales de la region ileocélica estan
lejos de la arteria mesentérica superior. En los momentos de
baja perfusion, asfixia y redistribucion circulatoria estas areas
son vulnerables al dafio isquémico.

Alimentacion enteral

La alimentacién enteral también es un factor de riesgo para
ECN. Un 95% de los pacientes con diagnéstico de ECN habifan
sido alimentados antes de comenzar con la enfermedad. Este
es un mecanismo no muy bien entendido, pero se supone
que la alimentacién enteral da lugar a una proliferacién de
bacterias potencialmente patdgenas, y que luego invaden la
pared intestinal.

Los recién nacidos alimentados con leche de férmula presen-
tan mas incidencia de ECN que aquellos que fueron alimen-
tados con leche humana. La administracion de leche humana
disminuye el riesgo de ECN en un 60%. La leche humana
ademas de aportar inmunoglobulinas ofrece hormonas y fac-
tores de crecimiento. Ademas los recién nacidos de término y
de pretérmino tienen intolerancia a las proteinas de la leche
de féormula que predispone a la neumatosis intestinal. Se aso-
cia mayor incidencia de ECN con la progresion rapida de la
alimentacién. Cuando el intestino es inmaduro el exceso de
alimentacion puede causar malabsorcion de hidratos de carbo-
no. El intestino inmaduro o dafiado por isquemia tiene reduc-
cion de la motilidad, disminucién de defensas de la mucosa y
respuesta inmunoldgica inadecuada. La alimentacion introduce
bacterias aumentando la demanda oxidativa del intestino.

Mediadores inflamatorios

Diferentes mediadores inflamatorios se han implicado en la
patogénesis de la ECN. El factor activador de plaquetas (PAF)
es uno de los mas importantes. En modelos animales la inyec-
cion de PAF produce necrosis intestinal semejante a la encon-
trada en la ECN. La inoculacién de los antagonistas del PAF
inhibe la aparicion de la enfermedad. Los antagonistas del PAF
estan disminuidos en los recién nacidos prematuros.

Hay otros mediadores inflamatorios que parecen tener influen-
cia en la patogénesis de la ECN como el factor de necrosis
tumoral alfa, el oxido nitrico y la endotelina I, todos con accién
semejante al PAF. La apoptosis intestinal, podria ser activada
y acelerada por los mediadores inflamatorios, que a su vez
aumentan la permeabilidad intestinal y producen translocacién
bacteriana. La ruptura de la mucosa epitelial intestinal deja
expuesto al intestino al ingreso de microorganismos, y puede
progresar en profundidad y extension hasta la necrosis.

Etiopatogenia

ALIMENTACION
ENTERAL

PREMATURIDAD

’I

Factores
predispo-
nentes

\/ 2
COLONIZACION
BACTERIANA

Cuadro 2: Factores predisponentes
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Cuadro clinico

La ECN en el recién nacido puede presentar un amplio espectro
de manifestaciones clinicas, caracterizandose principalmente
por la triada de distension abdominal, sangrado gastrointesti-
nal y neumatosis intestinal.

Los sintomas iniciales pueden ser sutiles e incluir cualquiera
de los siguientes:

e |ntolerancia a la alimentacion o residuo gastrico

e Retraso en el vaciado gastrico

e Distension abdominal, sensibilidad abdominal, o0 ambas cosas
e Abdomen tenso

e {leo o disminucién de los ruidos intestinales

e Eritema abdominal, en estadios avanzados

e Heces con sangre, o sangre oculta en materia fecal

Los signos sistémicos son inespecificos y pueden incluir
cualquier combinacion de los siguientes:

® Apnea

e |etargo

e Disminucién de la perfusion periférica o relleno capilar au-
mentado

e Signos de shock en etapas avanzadas de la enfermedad

e Colapso cardiovascular o shock

o Alteraciones en la coagulacion (coagulopatia por consumo)

La evaluacion clinica continua permitird constatar la mejoria o
empeoramiento del recién nacido, y guiar el tratamiento.

Los signos radiol6gicos mas habituales en la radiologia con-
vencional son:

1. Distension intestinal generalizada, con patrén de ileo para-
litico

2. Gas en la pared intestinal: neumatosis intestinal

3. Gas en la vena porta

4. Engrosamiento de las asas

5. Asas dilatadas de forma persistente

6. Ascitis

7. Neumoperitoneo

La presencia de neumatosis o gas anormal intramural intestinal
es resultado de la fermentacion intestinal, e indica la presencia
de aire en la pared necrosada del intestino; puede progresar
a la submucosa, al misculo y a la subserosa. Cuando el gas
progresa por la vena porta, puede dar imagenes radioldgicas
caracteristicas denominadas portograma aéreo, y en general
es indicio de lesidn extensa. Si se presenta neumoperitoneo,
es decir aire libre en el peritoneo, indica necrosis total y per-
foracion intestinal, aunque en algunos casos el recién nacido
puede presentar perforacién intestinal sin estos hallazgos ra-
diolégicos.

El neumoperitoneo es frecuente que no se observe en una
radiografia de frente de abdomen, y es necesario realizar una
radiografia lateral con un rayo horizontal, visualizandose el
aire entre el higado y la pared abdominal. La evaluacién ra-
diolégica debe realizarse en forma seriada cada 4 a 6 horas
para observar los cambios o progresién de la enfermedad, que
modificaran el tratamiento.

Imagenes radiologicas de ECN

Dilatacion de asas

Portograma aéreo
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Clasificacion de la ECN

La ECN puede presentarse con signos clinicos y radioldgicos
diversos, que comprenden un variado espectro de cuadros con
diferente gravedad y distinto tratamiento clinico o quirdrgico.

Hay mudltiples clasificaciones de la enfermedad, entre ellas la
clasificacion de Bell, que divide en estadios de sospecha, en-
fermedad definida y avanzada. Se detallan en el cuadro los
hallazgos clinicos y radiolégicos, y el tratamiento en cada uno
de los estadios.

Tratamiento de la ECN
El 70% de los recién nacidos con enterocolitis necrotizante
requieren tratamiento clinico.

El tratamiento clinico consiste en realizar tratamiento de
sostén, haciendo una cuidadosa exploracién abdominal, en
blsqueda de signos de complicaciones tales como rigidez del
abdomen, dolor a la palpacion o eritema de la pared, que
indican gangrena intestinal.

La evaluacion cuidadosa por un cirujano pediatrico definira el
momento adecuado para el tratamiento quirdrgico. Algunos
signos que indican la necesidad de cirugia son el neumoperi-
toneo, el eritema de la pared, la presencia de masas fijas
durante la palpacién y la paracentesis positiva. Esta técnica
consiste en la puncién abdominal con el fin de obtener liquido
peritoneal para la pesquisa de gangrena. En todos los casos
la cirugia tiene el objetivo de eliminar el tejido isquémico y
necrético y preservar la longitud intestinal.

Las técnicas quirdrgicas son diversas, pero en muchos casos
los recién nacidos prematuros requieren de un drenaje perito-
neal previo para descomprimir, y luego realizar la reseccion del
intestino necrético y la remocion de pus. En algunos casos es
necesario realizar ostomias, sobre todo cuando es dificultosa
la delimitacién de las zonas intestinales afectadas.

Plan de cuidados para un recién nacido con ECN
¢ Necesidad de respirar

Los recién nacidos con ECN segln la gravedad de la enferme-
dad pueden presentar alteraciones respiratorias entre ellas,
hipoventilacion o apneas.

El objetivo de los cuidados respiratorios es asegurar la per-
fusion y entrega de oxigeno, para evitar mayor dano. Para
esto, hay que mantener una volemia efectiva, con un hemato-
crito mayor a 40%, y eventualmente administrar drogas va-
soactivas para mejorar el gasto cardiaco.

La distencion abdominal, signo patognoménico de ECN, limita
la expansion tordcica.

La ascitis, signo frecuente en la ECN también puede comprom-
eter la funcién respiratoria y es a veces indicacién de realizar
una paracentesis para descomprimir.

La evaluacion respiratoria y el estado acido-base determinaran
la necesidad de soporte ventilatorio.

La administracion de oxigeno puede realizarse a través de un
halo, canula nasal o respirador. Cabe recordar que la mayoria
de los recién nacidos que padecen ECN son recién nacidos

Asas dilatadas

Neumoperitoneo
Estadio Ha}lgzgos Hglla‘zg_os Tratamiento
clinicos radioldgicos

I. Sospecha | Signos Distension Clinico
inespecificos, intestinal
inestabilidad fleo moderado
térmica,
distension leve,
residuo o
vomito

II. Definido | Distension mar- | Dilatacién de Clinico
cada, sangrado |[las asas,
intestinal, Portograma,
ausencia de Neumatosis,
ruidos hidroaé- | Ascitis
reos, acidosis
metabélica o
trombocitopenia

IIl. Avanzado| Deterioro gene- | Neumoperito- Clinico /
ral, signos de | neo, Signos de | Quirdrgico
shock séptico, | peritonitis

acidosis mixta

Cuadro 4: Estadios clinicos de la ECN

~
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prematuros que requieren de un control estricto de saturacion
de oxigeno. Se deben colocar los limites de alarmas recomen-
dados por el Ministerio de Salud, para evitar el aumento de la
Pa02 a niveles desconocidos, y evitar la morbilidad asociada
al uso del oxigeno.

El color en los recién nacidos con ECN frecuentemente es pa-
lido o terroso, y el relleno capilar, aumentado, mayor a 3 se-
gundos. El control seriado de la perfusion mide indirectamente
la oxigenaci6n periférica.

La evaluacion hemodinédmica incluye ademas el control de la
tension arterial, la presién venosa central y el control de la
frecuencia cardiaca.

El recuento de glébulos rojos puede estar disminuido por la
anemia fisioldgica que presentan los prematuros y ademas por
las mdaltiples extracciones de sangre que se efectdan a estos
pacientes. De todas maneras la pérdida de sangre a través de
las heces y el desarrollo de alguna coagulopatia se manifiestan
con el descenso del hematocrito. En la fase aguda la ECN se
presenta con trombocitopenia, menos de 100.000 plaquetas/
mm3, tiempo de protrombina prolongado, disminucién del fi-
brin6geno e incremento en la concentracion de los productos
de la degradacion del fibrindgeno.

Los electrolitos séricos pueden mostrar alteraciones. En la
evaluacion inicial es fundamental conocer el sodio y el pota-
sio, que luego de solicitaran en forma seriada segin la grave-
dad del nifio.

La hiponatremia es producto de la pérdida de sodio de los capilares
hacia la luz intestinal y al peritoneo. Un nivel inferior a 130 mEg/l es
un signo de alarma y los electrolitos deben ser repuestos.

La acidosis metabdlica es un mal presagio de la enfermedad.
El bicarbonato de sodio con valores menores a 20 mEg/l en
recién nacidos que presentaban valores normales debe ser
considerado. Puede ser el resultado de la perfusion pobre de
los tejidos, la sepsis y la necrosis intestinal. El acido lactico es
el resultado de la disminucién del gasto cardiaco, que resulta
en una perfusién periférica disminuida.

El recuento de globulos blancos puede estar elevado, pero es
mas frecuente la neutropenia. La neutrofilia en los primeros
dias de vida no es un buen indicador de sepsis neonatal.

¢ Necesidad de alimentacion e hidratacion

Ante la sospecha de ECN y el posible ayuno prolongado, el
objetivo principal de los cuidados serd aportar los nutrientes
necesarios para el sostén del recién nacido y compensar los
déficit que se producen. Es necesario valorar la necesidad de
accesos venosos centrales para la administracion de nutri-
cion parenteral total. Colocar un catéter percutdneo cuando el
paciente ya estd deteriorado desde el punto de vista hemo-
dindmico, o cuando ya los accesos periféricos se han agotado
habla de un equipo neonatal que no planifica las interven-
ciones. La alimentacion enteral serd restituida entre los 10 y
14 dias de normalizadas las radiografias de abdomen en los
recién nacidos que no requirieron tratamiento quirdrgico. La
alimentacion enteral en los recién nacidos postquirdrgicos se
demora mas tiempo debido a la presencia a veces de ileo,
por disminucién de la motilidad intestinal, y de acuerdo a la
extension del intestino resecado, y al tiempo de la anastomo-
sis. Debido a la incidencia de complicaciones postquirdrgicas,

antes de comenzar la alimentacion oral, en algunos servicios
se evalla la integridad y motilidad del intestino con estudios
radioldgicos con contraste.

La descompresion gastrica es fundamental, con sondas de
gran calibre (K9, K29, K11 segin el peso del recién nacido) o
con sondas Replogle de doble via. Es importante recordar que
la luz interna de esta sonda se debe conectar a la aspiracién
continua y por la sonda externa, en algunos casos se realiza
instilacion de solucidn fisiolégica para mantener la permeabi-
lidad. También es importante registrar en el balance el volu-
men de residuo gastrico, ya que es frecuente que las pérdidas
sean muy importantes y que sea necesario reponerlas por via
endovenosa. Mantener el volumen intravascular y el balance
electrolitico es fundamental.

La medicion de electrolitos seriados es frecuente, ya que el
recién nacido con ECN tiene tendencia a la hiponatremia, antes
mencionada.

¢ Necesidad de eliminar

La valoraci6n del ritmo diurético y la densidad urinaria es fun-
damental, ya que pueden ser signos de desplazamiento de
liquidos. Ademas es necesario detectar y corregir el fallo renal
secundario a la enfermedad.

El ritmo urinario puede estar comprometido en los nifios con
ECN, debido al shock provocado en la forma fulminante o el
compromiso multisistémico en la forma insidiosa.

El recién nacido con NEC presenta frecuentemente heces con
sangre fresca o deglutida.

La frecuencia y caracteristicas de las deposiciones, y las heces
fétidas también son signos de alarma.

El balance hidroelectrolitico en forma dindmica indicara la
necesidad de reposicion con soluciones para expansion de
volumen. No hay que desestimar las pérdidas a través de la
sonda orogastrica.

La presencia de ruidos hidroaéreos en la fase de recuperacion
indica el comienzo de la motilidad intestinal.

En el periodo postquirdrgico, el cuidado de la ostomia debe
realizarse en conjunto entre enfermeros y padres, ya que es
necesario que éstos se afiancen en el cuidado.

¢ Necesidad de moverse y mantener una postura adecuada

En reiteradas oportunidades el recién nacido con ECN presenta
gran distension abdominal y dolor, que imposibilitan el cambio
frecuente de decibito, obligandolo a permanecer en declbito
dorsal. No obstante es importante lateralizar levemente al recién
nacido para preservar la integridad de la piel de la espalda.

¢ Necesidad de dormir y descansar

El recién nacido con ECN necesita de maltiples intervenciones
tales como evaluacion abdominal reiterada, radiografias de ab-
domen seriadas, analisis de laboratorio y punciones abdomi-
nales, para determinar el estadio de la enfermedad.

Dentro de las posibilidades hay que intentar unir las inter-
venciones para preservar el descanso del recién nacido. Es
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necesaria la evaluacién continua del dolor. En primer lugar
porque es un signo de mal pronéstico, y en segundo lugar
para considerar la necesidad de analgesia, y de cuidados no
farmacoldgicos, como contencidn y arropamiento y el uso del
chupete entre ellos. Ya se ha hablado del uso de escalas de
dolor en la UCIN, que son (tiles para evitar la evaluacién sub-
jetiva del dolor.

¢ Necesidad de termorregulacion

El recién nacido prematuro, la gran mayoria de la poblacion
vulnerable a padecer ECN, presenta dificultades para termo-
rregular. Se procederd a controlar al recién nacido en incuba-
dora, en blsqueda de su ambiente térmico neutro. Esto permitira
el manejo adecuado de la oxigenacion y la glucemia.

¢ Necesidad de vestirse y desvestirse

Si bien en la etapa aguda los recién nacidos con ECN no se
encuentran vestidos, una vez pasada la situacion critica, se
evaluard la posibilidad de vestir al recién nacido, para evitar
las pérdidas de calor por conveccion, y ademas establecer un
aspecto mas parecido al bebé ideal que los padres sofiaban.

¢ Necesidad de estar limpio y de proteger los tegumentos

Los recién nacidos con ECN tienen riesgo de presentar le-
siones en la piel, debido a la inmovilizacién prolongada y a
la presencia de la herida quirdrgica y de las ostomias. Cabe
recordar que la prevencion es prioritaria para evitar lesiones,
entre ellas la rotacion de decdbito, y el uso de hidrocoloides
antes de utilizar tela adhesiva. Es un gran desafio del cui-
dado separar la ostomia de la herida quirdrgica. A veces en
bebés muy pequefios las distancias en el abdomen son muy
pequefas, y las heces pueden contaminar la herida quirdrgica.
El uso temprano de bolsas de ostomia, en general evita estas
complicaciones.

¢ Necesidad de evitar los peligros

Todos los recién nacidos quirdrgicos estan expuestos a errores
y omisiones durante la internacion. La creacién de comités de
seguridad del paciente, disminuye notoriamente la posibilidad
de complicaciones.

La sepsis es uno de los riesgos, derivado del uso de la nutricién
parenteral prolongada. El recambio de la solucion parenteral
cada 24 horas, realizar la conexion con técnica estéril entre
dos operadores y el uso de esta via exclusivamente para esta
infusion evitando la apertura del sistema, son algunas de las
intervenciones para disminuir este riesgo.

¢ Necesidad de comunicarse con los semejantes

El recién nacido comunica sus necesidades mediante su com-
portamiento. El enfermero es el observador més constante del
recién nacido, y con frecuencia es quien tiene que traducir el
comportamiento en informacidn, e intervenir adecuadamente.
La cuidado de la familia de un recién nacido con ECN es pri-
mordial. Las explicaciones claras y sencillas acerca del estado
del bebé, el acompafamiento del recién nacido que requiere
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cirugia y la ensefianza de los cuidados para el alta son parte
de la atenci6n centrada en la familia, que queremos brindar.

¢ Necesidad de actuar segiin sus creencias y valores

Como ya se menciond en el articulo anterior, esta es una
necesidad comln a todos los pacientes quirdrgicos y los re-
cién nacidos con ECN, requieren del mismo cuidado.
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venciones que los padres pueden realizar.

¢ Necesidad de distraerse

Los recién nacidos con ECN son prematuros que permane-
cen en la UCIN por periodos prolongados. La actitud de em-
patia de los enfermeros permitird comprender que los pa-
dres “no tengan ganas de ingresar a la UCIN”, o se sientan
“extenuados” al volver a la rutina diaria, a las actividades
laborales y a tener que incorporar un nuevo integrante a
la familia, con necesidades especiales. Facilitar el ingreso
en cualquier momento del dia a la UCIN, y garantizar el
cuidado del bebé en su ausencia facilita que los padres
puedan realizar con familiares y amigos actividades de rec-
reacion, sin sentimiento de culpa por dejar al recién nacido
al cuidado de otros.

Como ya se ha mencionado, la patogénesis de la ECN no esta
bien definida, lo que hace dificil su prevenciéon. La aplicacién
de corticoides prenatales a la madre para acelerar la madu-
racion intestinal, el uso de leche humana, las practicas ali-
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prematuros. Pero aln faltan evidencias para mejorar la calidad
de vida de los recién nacidos prematuros, y disminuir la inci-
dencia de esta enfermedad.
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