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1. RESUMEN

Antecedentes. A nivel mundial el recién nacido pretérmino trae consigo multiples
comorbilidades asociadas hasta en 1 por cada 10 nacimientos. El nivel
socioeconomico del pais o la region tiene una influencia importante. La prematurez
conlleva a complicaciones importantes, por lo que conocer los datos epidemioldgicos,
morbilidad y mortalidad de prematuros, pudiera llevar a tomar medidas tempranas
para atencion de éstos, asi como medidas preventivas con lo que se tendria un mejor

pronostico

Objetivo. Describir la morbilidad y mortalidad del recién nacido prematuro en el
Hospital General de Cholula Puebla, durante el periodo de marzo 2019 a febrero 2020.

Material y métodos. Se llevo a cabo un estudio descriptivo, observacional,
transversal, retrospectivo y homodémico, realizado en el Hospital General de Cholula
de los servicios de secretaria de Salud del Estado de Puebla que incluyé a 120 recién
nacidos prematuros ingresados a los servicios sala de terapia intensiva, terapia
intermedia, crecimiento y desarrollo y/o sala de urgencias-pediatricas de los que se

efectud la revision del expediente clinico.

Resultados. La edad gestacional media fue de 33.24+2.39 semanas con una
mortalidad global del 12.5% (15 recién nacidos prematuros) a de sobrevida a las
35.46, IC 95% 35.15+35.77 semanas. La morbilidad identificada fue sindrome de
dificultad respiratoria 31 (25.8%), sepsis neonatal en 87 (72.5%), neumonia neonatal
se presento en 20 (16.7%), PCA en 9 (7.5%), enterocolitis necrosante en 10 casos
(8.3%) y hemorragia intraventricular en 11 (9.2%). Se encontrd que la sepsis neonatal
(OR=2.723, IC 95% 0.58-12.78, p=0.186), la PCA (OR=2.15, IC 95 0.40-1149,
p=0.359) y la enterocolitis necrosante (OR=3.50, IC 95 0.79-1536, p=0.08), se
asociaron con el riesgo de mortalidad, aunque sin significancia estadistica.

Conclusiones. La incidencia de recién nacidos prematuros en esta unidad es de
12.4% siendo la principal causa de morbilidad, con una mortalidad de 12.5% en el
periodo neonatal aunque no se encontré diferencia significativa con peso al

nacimiento, sexo, ni edad gestacional comparandolo con otras instituciones de salud.

Pablaras clave. recién nacido prematuro, comorbilidades, mortalidad.



2. INTRODUCCION

2.1 ANTECEDENTES GENERALES

Recién nacido prematuro

La evolucion normal de un embarazo consta de 280 dias posteriores a la fecha de
ultima menstruacion. Solamente un 4% nace a los 280 dias, el 70% lo hace con un
margen de +/- 10 dias.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) define como nacimiento prematuro o
pretérmino, todo recién nacido vivo antes de la semana 37 de gestacion,
independientemente del peso al nacer y los divide en cuatro subcategorias:

e Prematuro extremo (<28 semanas)
e Muy prematuro (28 a <32 semanas)
e Prematuro moderado (32 a <34 semanas)

e Prematuro tardio (34 a <37 semanas)

Ademas, también se clasifican de acuerdo a su peso al nacer en:

e Peso extremadamente bajo al nacer (<10009)
e Peso muy bajo al nacer (1000-15009)
e Peso bajo al nacer (1501-25009)

A nivel mundial nacen 15 millones de prematuros anualmente. Mas de 1 de cada 10
nacimientos son prematuros. Se reporta una tasa de nacimientos prematuros que va
de 5 a 18%. Desde 1990 la tasa mundial de nacimientos prematuros ha aumentado
14% aproximadamente, este incremento puede explicarse, en parte, por el numero
cada vez mayor de nacimientos prematuros inducidos, el aumento de la edad materna
y el incremento de los indices de aplicacién de tecnologias de reproduccion asistida y
de gestaciones multiples relacionadas con el uso de estas tecnologias. Las dos



variables mas importantes y determinantes de la mortalidad y morbilidad de los recién

nacidos son la prematurez y el bajo peso al nacimiento. (Lawn, 2010)

La OMS define peso bajo al nacer como un peso inferior a 2500g y se asocia a una
serie de consecuencias a corto y largo plazo. Se estima que entre un 15 a 20% de los
nacimientos a nivel mundial presentan bajo peso al nacer. (Salud, 2017)

La prematurez es la principal causa mundial de muerte de recién nacidos (primeras
cuatro semanas de vida), y la segunda causa de muerte, después de la neumonia, en
los primeros 5 afos de vida. Las tasas de mortalidad reportadas por diversos autores
y organismos mundiales varian dependiendo de las condiciones del pais entre 5% a
12% y en otros informes cercanos a 18%.

A pesar de la frecuencia elevada de nacimientos prematuros, es dificil determinar una
causa especifica, por lo que se denomina etiologia multifactorial abarcando asi
factores maternos, uterinos, placentarios y fetales. (Brady, 2020)

Se han identificado diversos factores de riesgo del nacimiento prematuro donde se
incluye historia previa de nacimientos prematuros, bajo peso, diabetes, hipertension
arterial, tabaquismo, infecciones, edad materna (menores de 17 afos o mayores de
40), genéticos, embarazos multiples y embarazos con periodo intergenésico corto.
También se sefialan con un impacto importante los factores ambientales, sociales y

culturales en donde la prevencion es la clave para modificarlos.

Los nacimientos prematuros se ven estrechamente relacionados con el desarrollo y
acceso a la salud de diversos paises, aproximadamente el 9% de los nacimientos son
prematuros en paises desarrollados y se incrementa hasta un 12% en paises con

menor desarrollo.

La mortalidad de los recién nacidos prematuros también se relaciona con el pais en el
que nace, por ejemplo, en prematuros extremos (<28 semanas) en paises con bajo
nivel economico llega hasta un 90%, sin embargo, en paises con alto nivel econémico

disminuye hasta un 10%. (Organization, World Health, 2012)



En México nacen mas de 120,000 prematuros moderados y tardios al afio, siendo la
principal causa de mortalidad, con reportes hasta de un 28%; un porcentaje muy
elevado comparandolo con otras causas de mortalidad con menor incidencia como

defectos al nacimiento en 22%, infecciones 19.5%, hipoxia y asfixia un 11%.

En el Instituto Nacional de Perinatologia (INPER) en el afio 2013 se reportaron cerca
de 1000 recién nacidos prematuros, de los cuales 67% fueron prematuros moderados
y tardios, 22% muy prematuros y 11% extremadamente prematuros.

Mientras que en el Hospital General Naval de Alta Especialidad (HOSGENEAS) en un
periodo de 3 afios (2015-2017) se documentaron 1855 nacimientos, de los cuales se
ingresaron 383(21%). De estos 143(37%) fueron prematuros, con una incidencia de
7.7% ingresados, al considerar la totalidad de nacimientos. La mayoria fueron
prematuros moderados y tardios en un 71%, muy prematuros 22% y extremadamente

prematuros 7%. (Lopez, 2018)

En un hospital privado de México en un estudio realizado entre los afios 2016 y 2019
se encontrd un total de 584(13.7%) nacimientos prematuros, de los cuales el 48.9%
fueron femeninos y el 51.1% masculinos. Ademas, al clasificarlos se encontré un
predominio de prematuros tardios 33.1%, prematuros moderados 15.7%, muy
prematuros 11.9% y prematuros extremos 2.3%. (Urquiza, 2020)

Valoracion de la edad gestacional

La valoracion de la edad gestacional es de suma importancia en los recién nacidos
prematuros y mas aun si se cuenta con los antecedentes de un mal control prenatal,
o si existen discrepancias entre el peso al nacer y la edad gestacional. (Brady, 2020)

Edad gestacional mediante valoracion de Capurro

Se utilizan parametros somaticos y neuroldgicos para valorar la edad gestacional del
recién nacido. Aplicable para nifios de 29 semanas 0 mas.



Capurro A: esta variable se aplica a recién nacidos que no han sufrido afeccion en su
respuesta neuromuscular (infeccion, trauma, anestesia, etc.), evaluando cuatro
parametros somaticos (textura de la piel, forma de la oreja, tamafio de la glandula
mamaria y pliegues plantares) y dos neurolégicos (maniobra de la bufanda y posicion
de la cabeza). Se da una puntuacion acorde a la grafica a continuacién, se suman

todos los valores y se le afiade 200, obteniendo en dias la edad gestacional.

Capurro B: se aplica a todo recién nacido >1500g que no pueda explorarse
adecuadamente (intubado, venoclisis, etc.) o por cualquier causa que afecte su
respuesta neuromuscular. En este sistema se evaluan 5 parametros somaticos
exclusivamente que son: forma de la oreja, tamafo de glandula mamaria, formacion
del pezon, textura de la piel y pliegues plantares. Se da una puntuacion acorde a la
grafica a continuacion, se suman todos los valores y se le anade 208, obteniendo en

dias la edad gestacional.
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Edad gestacional mediante valoracion del nuevo score de Ballard

Sistema mediante el cual, puede valorarse desde la semana 20 hasta la 44 de
gestacion. Evalua la madurez neuromuscular y fisica. Es preferible realizarlo en las

primeras doce horas de vida.

Para la evaluacion de la madurez neuromuscular se observan: postura libremente
elegida en posicion supina. Angulo mufeca antebrazo, aqui se flexiona la muneca y
se mide el angulo anterior. Regreso en flexion, en posicion supina se sostiene el
antebrazo sobre el brazo por 5 segundos, luego se extiende y se suelta, midiendo el
angulo brazo antebrazo. Angulo popliteo, se flexiona la cadera con el muslo sobre el
abdomen, se extiende la rodilla y se mide el angulo posterior entre muslo y pierna.
Signo de la bufanda se pasa la mano alrededor del cuello observando el codo en
relacion a la linea media. Y por ultimo talon oreja, se llevan los pies hacia la cabeza
colocando la rodilla sobre el abdomen. (PAHO, n.d.)

Puntuacién total |
Tomado de: PAHO (Pan American Health Organization)



Para la madurez fisica se explica con detalle en la siguiente grafica:

Grado De la Madurez
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Atencion del recién nacido prematuro

Las medidas terapéuticas que tienen suficiente evidencia de su eficacia se pueden

dividir en preventivas y de tratamiento.

Las medidas de prevencion pueden ser: primarias, secundarias y terciarias. (Garite,
2012)

Las medidas de prevencion primaria son aquellas dirigidas a la poblacion en general,
antes del embarazo, también llamado planificacion, o en embarazadas sin factores de

riesgo para prematurez.

1) Planificacion del embarazo: informar sobre factores de riesgo para prematurez y
consejeria sobre adicciones, alimentacion y cuidado odontoldgico. ldentificar
factores de riesgo que puedan ser corregidos e iniciar la suplementacién de acido
félico.

2) Consejeria en habitos, actividad fisica, alimentacion, adicciones y riesgo laboral.
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3)
4)
o)

Control odontologico de enfermedad periodontal.
Abordaje de bacteriuria asintomatica en primer trimestre.
Medicion de la longitud cervical mediante ecografia transvaginal entre las semanas

18 y 24 de embarazo.

Las medidas de prevencion secundaria se dirigen a embarazadas de riesgo para parto

prematuro.

1)
2)
3)
4)

o)

Reduccion de la jornada laboral.

Evaluacion y consejeria nutricional.

Medicion de la longitud cervical con ecografia transvaginal cada dos semanas.
Uso de progesterona en pacientes con antecedente de parto prematuro y/o cuello
corto hasta la semana 36 pudiendo iniciar desde la semana 16. Con un beneficio
del 36 al 69% en reduccién de parto pretérmino.

Cerclaje cervical en pacientes con antecedente de partos prematuros o pérdidas
fetales recurrentes y acortamiento cervical. En ausencia de antecedentes de

prematurez no hay evidencia en favor de su uso.

Las medidas de prevencion terciaria son las intervenciones oportunas en la poblacion

con amenaza de parto pretérmino.

1)

2)

3)

4)

o)

Hospitalizacion en unidad de segundo o tercer nivel de atencién que cuente con
terapia intensiva neonatal.

Se debe realizar una historia clinica obstétrica que incluya anamnesis, palpacion
de la dinamica uterina, modificaciones cervicales mediante tacto vaginal, signos
vitales, y semiologia obstétrica, altura uterina y auscultacion de los latidos fetales.
Informar a los padres acerca del estado de salud fetal, las intervenciones
propuestas, y el prondstico del mismo.

Solicitar hemograma, glucemia, urocultivo, e hisopado vaginal y anal para
Streptococcus agalactiae.

Verificar salud fetal con ecografia para estimacion de edad gestacional,

crecimiento y situacion fetal.
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6)

7)

8)

9)

Reposo relativo si se asocia ruptura prematura de membranas o sangrado activo.
Se debe tomar en cuenta que el reposo absoluto favorece la presencia de
fendmenos tromboembdlicos.

Corticoides para induccion de maduracién pulmonar fetal en embarazos unicos o
multiples con amenaza de parto prematuro entre las semanas 24 y 34 de edad
gestacional, iniciando el esquema aun si el parto resulta inminente. Su
administracion disminuye el sindrome de distrés respiratorio y displasia
broncopulmonar, estimula la maduracion de otros érganos y sistemas, reduce el
riesgo de hemorragia intraventricular, enterocolitis necrotizante, ductus arterioso
persistente y la muerte neonatal. Un esquema de betametasona o dexametasona
con una dosis total de 24 mg son igualmente efectivas y seguras. Aunque se ha
encontrado que dexametasona presenta una mayor reduccién de la hemorragia
intraventricular.

Sulfato de magnesio intravenoso para neuroproteccion fetal en embarazos unicos
o multiples con parto prematuro inminente, entre las semanas 24 y 32.6 de edad
gestacional, es efectivo para reducir la paralisis cerebral infantil y la disfuncion
motora gruesa en un 30 al 40%.

No indicar antibioticoterapia profilactica en amenaza de parto prematuro con

membranas integras.

10)Terapia tocolitica indicada por 48 horas hasta completar maduracion pulmonar

fetal con corticoides y de ser necesario trasladar a una institucion que cuente con

unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN). (Mezzabota, 2018)

Medidas de tratamiento

Existen medidas generales que han permitido una mejor sobrevida, disminuir la

mortalidad y disminuir las complicaciones asociadas a la corta edad gestacional. No

solo se hace un esfuerzo porque sobrevivan los pacientes sino también en mejorar su

calidad de vida; estas medidas incluyen: (Perlman, 2015)

1)

Medidas de reanimacion al nacer. Se estima que aproximadamente el 10% de los
recién nacidos necesitan ayuda para iniciar la respiracion y hasta el 1% tiene la
necesidad de reanimacion avanzada, la cual se ve incrementada en recién nacidos

prematuros. (Aziz, 2020)
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2)

3)

4)

o)

6)

7)

8)

Uso de surfactante exdgeno. Los tensoactivos naturales modificados se han
utilizado por mas de 30 afos en el tratamiento de sindrome de dificultad
respiratoria. La terapia de reemplazo con derivados tensoactivos exdgenos de
fuentes animales mostré una reduccion drastica del sindrome de dificultad
respiratoria, de su morbilidad y mortalidad. Siendo la terapia mas eficaz y con
mayor evidencia para su manejo. (Herting, 2020)

Uso temprano de presion positiva continua nasal cuando se presentan datos de
insuficiencia respiratoria.

Ventilacion asistida no agresiva cuando sea necesaria. La ventilacion mecanica
invasiva ha sido reemplazada por el uso de presién positiva continua en la via
aérea en el tratamiento del sindrome de dificultad respiratoria en recién nacidos
prematuros, teniendo como objetivo disminuir la tasa de displasia broncopulmonar.
Actualmente se introdujeron nuevas estrategias de ventilacion no invasiva,
resultando con beneficios a nivel pulmonar y del neurodesarrollo. (Behnke, 2019)
Alimentacion enteral y parenteral. La nutricion enteral y parenteral en pacientes
pediatricos y aun mas en recién nacidos prematuros tiene muchas consideraciones
unicas comparando con pacientes en edad adulta. Entre estas cabe destacar
férmulas, requerimientos, tiempo de inicio y su uso conjunto con medicamentos.
(Petrea, 2019)

Control de antimicrobianos.

Adecuado control térmico. Posterior al nacimiento los recién nacidos prematuros
deben ser inmediatamente colocados sobre una cuna de calor radiante, esto con
el fin de disminuir la pérdida de calor y mantener una temperatura 6ptima, ya que
su centro de control térmico no se encuentra desarrollado completamente, a
diferencia de los recién nacidos a término en los que incluso colocarlos piel a piel
con la madre es la medida con mayor beneficio. (Aziz, 2020)

Organizacion de los sistemas de salud. (Perlman, 2015)

2.2 ANTECEDENTES ESPECIFICOS

MORBILIDAD Y MORTALIDAD

La prematurez representa la primera causa de morbilidad y mortalidad a nivel mundial

en edad neonatal; el riesgo de morir de un recién nacido prematuro es 180 veces

13



mayor que el de un recién nacido a término; por otro lado, es conocido que los
prematuros que logran sobrevivir tienen mayor riesgo de secuelas e invalidez. (Lawn,
2010)

La morbilidad de pacientes prematuros es elevada, con multiples patologias
asociadas, entre las 6 mas frecuentes se encuentran:

e Sindrome de dificultad respiratoria del recién nacido.

e Sepsis neonatal.

¢ Neumonia neonatal.

e Persistencia del conducto arterioso.

e Enterocolitis necrosante.

e Hemorragia intraventricular.

SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA DEL RECIEN NACIDO

El sindrome de dificultad respiratoria del recién nacido (SDR) se define como un
cuadro de insuficiencia respiratoria progresiva en el recién nacido pretérmino
principalmente. Esta se debe a la deficiencia de factor tenso activo pulmonar, lo que

causa incremento en la tension superficial, colapso alveolar y atelectasias multiples.

Siempre debe ser en ausencia de una malformacion congénita (ejemplo: hipoplasia
pulmonar, hernia diafragmatica). La Red Neonatal de Vermont Oxford define sindrome
de dificultad respiratoria a todo recién nacido que tiene una PaO2 <50 mm Hg en aire
ambiente, cianosis central en aire ambiente o necesidad de oxigeno suplementario
para mantener PaO2 >50 mm Hg asi como la apariencia clasica de infiltrado
reticulogranular en la radiografia de torax. (Angulo, 2017)

El SDR es la causa mas comun de insuficiencia respiratoria en el recién nacido
pretérmino. Esta suele comenzar al nacimiento u horas después e incrementa
severidad en los primeros 2 a 3 dias. Es debida a la inmadurez estructural y funcional
pulmonar, asi como a la ausencia o presencia de factor tensoactivo no funcional
propiciando una disminucion en la tension superficial alveolar que va a provocar

colapso alveolar y dificultad respiratoria progresiva con hipoxia, alteraciéon en la
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ventilacion/perfusion e insuficiencia respiratoria. El material proteinico exudativo y las
células epiteliales descamadas resultantes del dafo celular progresivo se almacenan
en la via aérea produciéndose una reduccion de la capacidad pulmonar total.

La incidencia es inversamente proporcional a la edad gestacional presentandose
hasta en un 91% en recién nacidos prematuros entre 23 a 25 semanas de gestacion
(SDG), en un 88% entre 26 a 27 SDG, 74% entre 28 a 29 SDG y un 52% entre 30-31
SDG. Es importante aclarar que no es exclusivo de prematuros y puede presentarse
en situaciones que alteran la funcion del surfactante como en hijos de madre diabética
o0 en patologias en las que ocurre inactivacion de surfactante como neumonias,

hemorragia pulmonar y/o sindrome de aspiracién de meconio.

El surfactante esta compuesto por fosfolipidos en 75%, lipidos neutros 15% vy
proteinas en 10%. Su funcion especifica es disminuir la tension superficial alveolar y
evitar el colapso; los componentes que le confieren esta habilidad son
dipalmitoilfosfatildilcolina y la proteina B. Es producido por los nheumocitos tipo Il que
se diferencian y se hacen funcionales a partir de las 24-26 semanas por lo que desde
las ultimas semanas del periodo canalicular ya hay indicios de la produccién de
surfactante; sin embargo, el area de superficie de intercambio gaseoso es baja y la
distancia para la difusion de los gases en la membrana alveolo capilar es alta pues la
septacion y alveolarizacion comienzan hasta las 32 semanas de gestacion. (Lawn,
2010)

El cuadro clinico caracteristico se presenta como un sindrome de dificultad respiratoria
progresiva que aparece durante las primeras dos horas de vida. Los principales signos
son taquipnea, aleteo nasal, quejido espiratorio, retraccion xifoidea, cianosis,
murmullo vesicular disminuido bilateral, hipotension y llenado capilar retardado.
(Carlo, 2016)

El diagnostico se puede realizar en diferentes etapas. En la etapa prenatal se mide la
relacion lecitina—esfingomielina en liquido amnidtico siendo consideradas de bajo
riesgo si se encuentra 2:1 y alto riesgo 1:1, contando con una sensibilidad del 95% y
una especificidad del 67%.
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En la etapa postnatal se presentan datos clinicos de dificultad respiratoria progresiva,
ademas de encontrar datos tanto radiolégicos como gasométricos con acidosis
respiratoria, hipoxemia e hipercarbia, que progresa con rapidez a mixta, generalmente
entre 6 horas posteriores al nacimiento. (Angulo, 2017).

La clasificacidn se realiza mediante método radiolégico en cuatro grados:

e Grado 1: infiltrado reticulogranular con presencia de broncograma aéreo confinado
a los bordes de la silueta cardiaca claramente definidos.

e Grado 2: infiltrado reticulogranular con presencia de broncograma aéreo periférico
evidente, que rebasa silueta cardiaca con aumento de densidad pulmonar.

e Grado 3: opacificacion alveolar difusa y confluente con menor volumen pulmonar.

e Grado 4: “pulmon blanco”. Ausencia practicamente total de aire en el parénquima

pulmonar, cuya densidad no se distingue de la silueta cardiaca. (Carlo, 2016)

El tratamiento preventivo consiste en el uso de esteroides prenatales en todas las
embarazadas con riesgo de parto prematuro entre las 24-34 semanas de gestacion.
Se recomienda betametasona 12mg cada 24 horas, intramuscular 2 dosis ya que
disminuye el riesgo de sindrome de dificultad respiratoria, hemorragia intraventricular
y muerte; o dexametasona 6 mg cada 24 horas, intramuscular 4 dosis, menos utilizada
ya que se ha asociado a leucomalacia periventricular. Se han encontrado mejores
resultados si la administracion es en mas de 24 horas y menos de 7 dias antes del
nacimiento. Una unica repeticion de un ciclo de esteroides antenatales puede estar
indicado si el primer ciclo fue administrado al menos 1-2 semanas antes y la duracion

del periodo de gestacion es < 32 semanas. (Miracle, 2008)

Soporte ventilatorio no invasivo

Dentro del manejo ventilatorio se comprobd que el uso de esteroides prenatales y el
uso temprano de presion positiva continua en la via area disminuy6 el dafio provocado

por la intubacién y la ventilacion mecanica.

En los ultimos 5 afos, segun un metaanalisis sobre oxigenacion neonatal tener un
objetivo de saturacion de oxigeno entre 85-90% vs 91-95% reduce el riesgo de
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retinopatia del prematuro, pero a expensas de incrementar la mortalidad y el riesgo
de enterocolitis necrotizante, por lo que se sugiere mantener alarmas de
monitorizacion con un objetivo de saturacion entre 89-95%, ya que, continuamos sin

saber el objetivo de saturacion exacto.

Recientemente se ha enfatizado en no utilizar ventilacion mecanica o disminuir a lo
minimo el uso de intubacidén endotraqueal. El uso de presion positiva continua en la
via aérea (por sus siglas en ingles CPAP) nasal ha demostrado por mas de 40 anos
su efectividad, regulando el patron respiratorio y la no reintubacion. EI CPAP nasal es
el método mas utilizado y recomendado actualmente sobre otros métodos de

ventilacidon no invasiva.

El CPAP nasal entrega oxigeno con temperatura y humedad adecuada, asi como
presién controlable utilizando comunmente entre 5 y 9 cm H>O, manteniendo la
expansion pulmonar y previniendo el colapso alveolar al final de la inspiracion.
Estudios comparativos no encuentran diferencias entre CPAP nasal y el uso de tubos
faringeos para la estabilizacion inicial, sin embargo, si se encuentra ventaja sobre la

aplicacién por puntas nasales en el uso prolongado.

Se recomienda utilizar CPAP nasal en todos aquellos nacidos <30 semanas de
gestacion que no necesiten intubacion para su estabilizacion considerandose junto
con el surfactante de rescate temprano el manejo de eleccién para recién nacidos con
sindrome de dificultad respiratoria.

La presion positiva de dos niveles en las vias respiratorias (por sus siglas en ingles
BIPAP) es una variante que utiliza pequefias diferencias de presion entre inspiracion
y espiracion generando menor presion inspiratoria pico (PIP) entre 9y 11cm H20, sin

embargo, no se encuentran diferencias clinicas ni ventajas sobre el CPAP.

Ventiladores modernos con sensores de presion y flujo proveen ventilacion nasal a
presion positiva intermitente (VNPPI) usando presiones similares a ventilacion
mecanica invasiva, sin embargo, no se cuenta con suficiente evidencia para utilizar

VNPPI como soporte ventilatorio inicial.
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Estrategias de ventilacion mecanica

A pesar de disminuir al maximo la necesidad de ventilacion mecanica, algunos recién
nacidos prematuros requeriran su uso, especialmente aquellos menores de 28

semanas de gestacion.

Se debe tener especial cuidado en el manejo de volumenes y presiones con el fin de
evitar la sobre insuflacidn provocando mayor riesgo de neumotorax y enfisema

intersticial.

El objetivo de volumen en la ventilacibn comparado con ciclados de ventilacion por

presion disminuye el tiempo de ventilacién, fugas y displasia broncopulmonar.

El uso de ventilacidn mecanica de alta frecuencia es una alternativa permitiendo el
intercambio gaseoso utilizando volumen tidal minimo y presion continua rapida

reteniendo la insuflacién pulmonar. (Sweet, 2019)

Surfactante

El uso de surfactante disminuye el riesgo de neumotérax y mortalidad. Existen dos
formas de administrar surfactante pulmonar, una profilactica, la cual, se administra en
la sala de tococirugia, antes de los 30 minutos de vida, especificamente en los
prematuros menores de 28 semanas, que presentan SDR desde el nacimiento o en
aquellos recién nacidos prematuros que requieren intubacién para su estabilizacion,
mediante técnica LISA o INSURE, seguido de CPAP nasal o ventilacién no invasiva;
y la de rescate precoz, que se administra cuando se diagnostica sindrome de dificultad
respiratoria, es decir, en el curso de la enfermedad. Un protocolo sugerido podria ser
tratar a recién nacidos que no presentan mejoria 0 muestren deterioro con CPAP a
una presiéon de al menos 6 cmH20 a una FiO2 >30%, es preferible que se administre

antes de las 8 horas de vida.

Existen dos tipos de fosfolipidos, el natural, obtenido de extracto de bovino modificado,

con una latencia de accion en minutos que contiene proteinas B y C; y el sintético con
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dipalmitoil, fosfatidilcolina, hectadecanol y tiloxapol con una latencia de accion de 1

hora con ciertos beneficios, como no presentar alergias y sin paso de proteinas.

Los criterios de exclusion para el uso de surfactante son: malformaciones congénitas
mayores, incompatibles con la vida, APGAR persistentemente bajo, hemorragia
pulmonar activa, sindrome de dificultad respiratoria en el recién nacido con evidencia

de madurez, corroboradas por pruebas de laboratorio y procesos infecciosos.

La técnica mas utilizada es INSURE que significa intubar- surfactante- extubar-

continuando con ventilacién no invasiva.

En la ultima década nuevos métodos de ministracion de surfactante se han realizado,
el mas reconocido es el método administracion de surfactante menos invasivo (por
sus siglas en ingles LISA), el cual consiste en introducir un catéter de menor calibre
en traquea de forma directa o con ayuda de laringoscopia con el paciente respirando
espontaneamente con CPAP nasal. Multiples ensayos clinicos aleatorizados y
metaanalisis sugieren que el método LISA es superior a INSURE disminuyendo la
necesidad de ventilacion mecanica y muerte por displasia broncopulmonar. (Sweet,
2019).

SEPSIS NEONATAL

Las infecciones neonatales continuan siendo una causa importante de mortalidad,
sobre todo en paises en desarrollo donde se producen mas de 95% de las muertes
neonatales por esta causa. (Ballesteros, 2015)

Para comprension es importante distinguir la siguiente terminologia:

e Bacteriemia: invasion y proliferacion de bacterias en el torrente circulatorio.

e Sepsis neonatal: presencia de signos y sintomas clinicos de infeccion, ya sea
sospechada o comprobada, en los primeros 28 dias de vida.

e Sepsis comprobada: sintomas o signos clinicos de infeccion, con hemocultivo y/o
cultivo de liquido cefalorraquideo positivos y/o reaccion en cadena de la
polimerasa positiva en sangre o liquido cefalorraquideo.
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e Sepsis clinica: presencia de sintomas o signos clinicos de infeccidn, con pruebas
microbioldgicas negativas.

e Bacteriemia asintomatica: presencia de hemocultivo y/o PCR positivas con
ausencia de datos clinicos.

e Ausencia de infeccion: marcadores normales, hemocultivo negativo y ausencia de

clinica de infeccion. (Beltran, 2019)

La Sociedad Iberoamericana de Neonatologia (SIBEN) en 2020 lo define de la

siguiente manera:

e Sepsis definitiva: signos clinicos con aislamiento de agente infeccioso en sangre o
liquido cefalorraquideo.

e Sepsis dudosa: signos clinicos con parametros de cribado positivos, pero cultivo
de sangre y liquido cefalorraquideo negativos.

e Sin sepsis: recién nacido asintomatico, signos clinicos inespecificos, con cribado
y cultivos negativos.

e Sepsis clinica: signos clinicos francos de sepsis y cultivos negativos. (Sola, 2020)

Se puede clasificar de acuerdo con el inicio de aparicion de los signos clinicos en
precoz (inicio en las primeras 72 horas de vida), y tardia (inicio después de las 72
horas de vida).

De acuerdo con la via de transmision tenemos la forma vertical que es la infeccidén de
la madre al feto durante embarazo, parto o lactancia y horizontal a partir de personas
u objetos del entorno, en esta se incluyen, adquiridas en la comunidad y nosocomiales.

También pueden ser de forma prenatal (transplacentaria o hematogena), perinatal
(durante el parto o poco antes por via ascendente) y postnatal (adquirida

generalmente horizontal).

La etiologia es fundamentalmente bacteriana, aunque se reportan casos secundarios
a virus y hongos que suponen unicamente el 1%, mientras que bacterias como E. coli

y S. agalactiae suponen el 60%.
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Los principales microorganismos encontrados son cocos grampositivos
(Streptococcus agalactiae, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus,
Listeria monocytogenes, Enterococcus spp, Streptococcus pyogenes, Streptococcus
viridans, Streptococcus pneumoniae), gram-negativos (Escherichia coli, Klebsiella
spp, Enterobacter spp, Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus influenze); Virus
(Citomegalovirus humano, Enterovirus, Paraechovirus); y hongos (Candida sp).

La epidemiologia nos arroja una incidencia en Estados Unidos segun la CDC, de
sepsis neonatal de inicio precoz de 0.77 por cada 1000 recién nacidos. Tras la
profilaxis antibiotica intraparto para S. agalactiae, disminuy6 de 2.4 a 0.34 por cada
1000 recién nacidos vivos. La sepsis por E. coli se mantiene estable, 0.48 por 1000
recién nacidos y en prematuros <1500g 9.8 por 1000 recién nacidos. (Beltran, 2019)

En el afno 2016 en México, sepsis neonatal fue responsable del 15% de la mortalidad
en el periodo neonatal. (GPC, 2019)

Dentro de los principales factores de riesgo se encuentra prematurez (<37sdg),
ruptura prolongada de membranas (mas de 18 horas), madre tratada con antibiéticos
24 horas previas o posteriores al parto, antecedente de sepsis por S. agalactiae en
hijo previo, colonizacion materna, bacteriuria o infeccidon por S. agalactiae, fiebre

intraparto (>38 oC) y corioamnionitis.

Se define corioamnionitis como la infeccion del liquido amnidtico, membranas,
placenta y/o decidua. Siendo este el factor de riesgo mas importante relacionado con
sepsis de transmision vertical. Su diagnostico es clinico, microbiolégico (cultivo + de
corion o liquido amnidtico) o histopatologico. Existen los criterios de Gibbs para su
diagndstico que son fiebre materna, mas dos de los siguientes criterios: leucocitosis
materna >15000 cel/mm3, taquicardia materna >100lpm, taquicardia fetal >160lpm,

hipersensibilidad uterina, liquido amnidtico fétido.

La sospecha de una probable sepsis neonatal se basa en una adecuada historia
clinica con factores de riesgo maternos, signos de sepsis durante el parto como liquido
amniético meconial, taquicardia fetal mantenida o APGAR <6, presencia de distrés
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respiratorio considerado el signo clinico mas frecuente. Se puede asociar la meningitis
bacteriana con la sepsis neonatal de inicio precoz hasta en un 20-30%, aumentando
la morbilidad y mortalidad, sin embargo, el 38% de las meningitis tendran hemocultivo

negativo.

Los indicadores clinicos de sepsis neonatal podemos dividirlos por aparatos y
sistemas en: respiratorios (distrés, hipoxia, apnea, necesidad de ventilacion
mecanica), gastrointestinales (rechazo de las tomas, vomitos, diarreas, distension
abdominal, ictericia primeras 24hrs), cardiocirculatorios (palidez, cianosis, mala
perfusién, taquicardia o bradicardia, hipotension, oliguria, circulacion fetal),
hematoldgicos (sangrado excesivo, trombocitopenia, alteraciones de la coagulacion),
neurologicos (apatia, irritabilidad, temblores, convulsion, hipotonia o hipertonia),
metabalicos (distermias <36 o >38 grados, hipoglucemia o hiperglucemia, acidosis

metabdlica).

Encontramos ciertos indicadores de sepsis en el hemograma como leucocitos totales
mayor a 30000/mm?3 o menor a 5000/mm3, neutréfilo mayor a 15000/mm3 o menor a
5000/mm3, trombocitopenia menor a 100,000 y un indice I/T (neutrofilos

inmaduros/totales): >0.2.

La evaluacion diagndstica se realiza con multiples estudios y paraclinicos como:
proteina C reactiva (PCR) la cual puede ser normal en la fase precoz de la infeccion,
por lo que en esta fase si se encuentra PCR <1mg/dl tiene 99% de valor predictivo
negativo. Se considera util si es mayor a 3mg/dl, en pacientes asintomaticos con
factores de riesgo. Es util en la monitorizacidn de respuesta terapéutica, sin embargo,
puede elevarse en circunstancias como pérdida del bienestar fetal, parto estresante,

aspiracion meconial o hemorragia intraventricular.

La procalcitonina se eleva en las primeras 48 horas de vida, dificulta su uso postnatal
y podemos encontrar elevacion en hijos de madre diabética, sufrimiento fetal,
hemorragia intraventricular, hipoxemia, reanimacién cardiopulmonar y distrés

respiratorio, no se recomienda su uso en estas situaciones.
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El hemocultivo es el patron de referencia para su diagndstico. Su rendimiento aumenta
con el volumen y el numero de muestras extraidas, por ejemplo 0.5ml tendra una
sensibilidad 30%, 1ml tendra una sensibilidad 60% por lo tanto y para fines practicos
se recomienda 1ml en <2500 gy 2 ml en >2500 g, se recomienda también tomar nuevo
hemocultivo si el paciente no mejora o si se realiza algun cambio de antibiético. El sitio
de extraccion de la muestra se recomienda por venopuncion periférica o catéter

venoso central recién colocado.

Existen diversos analisis moleculares como la reaccién en cadena de la polimerasa
con una elevada sensibilidad y especificidad, pero no suficiente para remplazar al
cultivo. Comunmente se analizan en sangre o liquido cefalorraquideo a E. coli, S.
agalactiae y L. monocytogenes por ser los mas frecuentes y solo en caso de mala
evolucion clinica, se amplia el estudio a otros como enterovirus, herpes virus y

citomegalovirus.

Se sugiere toma de radiografia de térax en pacientes con clinica respiratoria y

podemos encontrar datos de neumonia por condensacion o patron intersticial.

La toma de liquido cefalorraquideo por medio de la puncidén lumbar tiene ciertas
indicaciones como una alta sospecha de sepsis y/o meningitis, un hemocultivo y/o
reaccion en cadena de polimerasa bacteriana positivo (RCP), empeoramiento clinico
a pesar del tratamiento antibidtico. Se debe realizar solo si es seguro, si el paciente
se encuentra sin compromiso respiratorio o hemodinamico, manteniéndolo durante el
procedimiento en monitorizacién continua. Se debe realizar bioquimico, tincion de
Gram, cultivo y RCP, se debera analizar dentro de las primeras dos horas de extraido.
La presencia de hipoglucorraquia es considerado el valor mas especifico.

La prevencion se realiza con la profilaxis antibiotica intraparto (4 horas o mas antes
del parto) disminuyendo asi la incidencia de sepsis neonatal por S. agalactiae. Sin
embargo, se deben cumplir ciertas Indicaciones de profilaxis antibidtica intraparto
como un cultivo vaginal o rectal positivo 5 semanas previas al parto para S. agalactiae
o una RCP positiva para este, bacteriuria por S. agalactiae durante la gestacion, hijo
previo con infeccidn neonatal por S. agalactiae, partos <37sdg sin cultivos previos,
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partos con ruptura prematura de membranas >18hrs sin resultado de cultivo y

presencia de fiebre intraparto sin resultado de cultivo.

El cribado de infeccidon en el recién nacido asintomatico se realizara siempre que se
presente fiebre materna intraparto, ruptura prolongada de membranas de mas de 18
horas de evolucion, dinamica espontanea en menores de 37 semanas de gestacion

sin causa conocida. (Beltran, 2019)

La duracién del tratamiento en sospecha de sepsis precoz depende en gran parte de

la evolucion clinica y el reporte de hemocultivo.

En todo recién nacido asintomatico con sospecha de sepsis neonatal precoz por
antecedentes maternos no se debe iniciar antibioterapia, pero si se recomienda

vigilancia estrecha.

En caso de iniciar antibioterapia y tomar hemocultivos, en recién nacidos
asintomaticos, se debe suspender inmediatamente en las primeras 48 a 72 horas, ya
que el hecho de prolongar el uso empirico de antibidticos hasta 3 dias o0 mas se asocia
a un incremento en la incidencia de sepsis neonatal tardia, enterocolitis necrosante y

mortalidad hasta un 4% por dia de antibi6tico ministrado.

Los antibidticos de eleccion en sospecha de sepsis neonatal precoz mas
frecuentemente utilizados en el manejo empirico son ampicilina y un aminoglucésido

(amikacina o gentamicina).

En el caso de sepsis neonatal tardia el manejo empirico dependera de cada hospital,
Sus microorganismos que mas prevalezcan y la resistencia bacteriana de estos. En
caso de sospecha de estafilococo y microorganismos gram negativos se recomienda
empiricamente el uso de oxacilina o vancomicina asociada a un aminoglucosido como

gentamicina o amikacina. (Sola, 2020)

El tratamiento dirigido depende del microorganismo aislado por ejemplo para S.
agalactiae se utiliza penicilina G o ampicilina, debiendo afadir gentamicina para efecto
sinérgico. Para el manejo de E. coli se utiliza cefotaxima (hasta resultado del
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antibiograma). Si es sensible a ampicilina se podra utilizar en monoterapia y se debera
utilizar meropenem en caso de E. coli BLEE (productora de betalactamasas). Para L.
monocytogenes se utiliza ampicilina con gentamicina como efecto sinérgico. La
dosificacion dependera de la edad gestacional y cronolégica, peso del paciente y
microorganismo. La duracion dependera del agente causal y manifestaciones clinicas.
Si la evolucién es favorable, suspenderlo si el control de PCR en 2 ocasiones es <1
mg/dl. (Beltran, 2019)

NEUMONIA NEONATAL

La neumonia es una causa importante de infeccion neonatal con gran morbilidad y

mortalidad, especialmente en paises en vias de desarrollo. (Speer, 2021)

La neumonia neonatal es la infeccion pulmonar en un recién nacido. Puede comenzar
dentro de las primeras horas del nacimiento, y puede ser parte de un sindrome de
sepsis generalizada, o aparecer después de 7 dias, limitada a los pulmones. (Tesini,
2020)

De acuerdo con el tiempo de inicio se clasifica en:

e Inicio temprano: entre las 48 horas y a 6 dias del nacimiento; sin embargo, se
prefiere la definicion como aquella que aparece en los primeros 7 dias de vida. Es
adquirida directamente de la madre por aspiracion de liquido amnidtico infectado
y/o durante el nacimiento.

¢ Inicio tardio: Generalmente se define como aquella que aparece posterior a los
primeros siete dias de vida. Esta es ocasionada por microorganismos que
colonizan al recién nacido durante su estancia intrahospitalaria o después del
egreso, adquirida de individuos infectados o equipos médicos contaminados.
(Tesini, 2020) (Sandoval, 2017)

La neumonia asociada a la ventilacion se define como aquella infeccion pulmonar
posterior a 48 horas de intubacion endotraqueal. Tipicamente se presenta con
infiltrado radiografico nuevo, mas hipoxia que requiere incremento de la presion

positiva al final de la espiracion (PEEP) mas de 3cm H2O y/o del FiO> mas del 20%
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previo, asi como presencia de fiebre, leucocitosis o leucopenia, e incremento de las

secreciones purulentas. (Sandoval, 2017)

Se considera a neumonia como la infeccidon bacteriana invasiva mas frecuente

después de sepsis primaria.

Por lo tanto y en términos generales, neumonia de inicio temprano se puede
denominar neumonia intrauterina mientras que la de inicio tardio como neumonia

asociada a ventilacion. (Tesini, 2020)

A nivel mundial en paises en vias de desarrollo segun la OMS, neumonia neonatal es
causante de 800,000 muertes anuales. La incidencia incrementa entre menor edad
gestacional y menor peso al nacimiento, reportando en recién nacidos de termino
menos del 1%, mientras que en muy prematuros y prematuros extremos incrementa
hasta un 40 a 55%.

Los principales factores de riesgo varian acorde a la presentacidon, entre los mas
importantes en inicio precoz tenemos ruptura prematura de membranas mas de 18
horas, corioamnioitis materna, prematurez, taquicardia fetal y fiebre materna
intraparto. Mientras que en inicio tardio los neonatos de mayor riesgo son aquellos
que requieren asistencia ventilatoria. Cerca del 28% de los recién nacidos con
necesidades ventilatorias se asocian a neumonia e incrementa su riesgo a mayor

duracion de la intubacion. (Sandoval, 2017)

En cuanto a etiologia los diversos microorganismos se adquieren en el aparato
genital materno o en sala de recién nacidos. Estos microorganismos en su mayoria
son cocos gram positivos (p. €j., Estreptococos de los grupos A 'y B, Staphylococcus
aureus tanto meticilinorresistente como meticilinosensible) y bacilos gramnegativos
(p- €j., Escherichia coli, especies de Klebsiella y Proteus). En recién nacidos que han
recibido antibi6éticos de amplio espectro pueden hallarse muchos otros patégenos
como: Pseudomonas, Citrobacter, Bacillus, y Serratia. Algunos casos son causados
por virus y hongos. (Tesini, 2020)
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El diagndstico se basa en una combinacion de hallazgos clinicos, radiologicos vy

microbioldgicos.

Dentro de los datos clinicos encontramos dificultad respiratoria (aleteo nasal, tiraje
intercostal, quejido espiratorio, retraccion xifoidea y disociacién toracoabdominal),
hipoactividad, apnea, taquicardia, pobre perfusion, algunos pueden presentar

choque séptico e incluso hipertension arterial pulmonar.

Ya que no contamos con ningun signo especifico se debera realizar una evaluacion
que incluya radiografia de térax la cual, puede mostrar pequenos nédulos difusos,
infiltrados gruesos dispuestos en forma de placas, lesiones difusas, lesiones
parahiliares intersticiales, que pueden complicarse al formar neumatoceles o zonas

de necrosis.

Como resto del abordaje, se debera solicitar biometria hematica completa, cultivo de
secrecion traqueal/bronquial, hemocultivo, ecocardiograma, oximetria de pulso,

gasometria arterial. (Sandoval, 2017)

El tratamiento antimicrobiano de la enfermedad de inicio temprano es similar al de

la sepsis neonatal con Ampicilina y Gentamicina durante 14 dias.

La vancomicina y un betalactamico de amplio espectro como meropenem,
piperacilina/tazobactam o cefepime son el tratamiento inicial de eleccion en la mayor
parte de las neumonias intrahospitalarias de inicio tardio. Este esquema trata la
sepsis, asi como la neumonia con patdégenos tipicos adquiridos en el hospital,
incluida P. aeruginosa. Después de conocer los resultados del antibiograma, se
indican antibiéticos mas especificos. El tratamiento general es el mismo que para

la sepsis neonatal. (Tesini, 2020)

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO

El conducto arterioso es una estructura vascular fetal que comunica la aorta con la
arteria pulmonar y forma parte de la circulacién fetal. La persistencia del conducto
arterioso es esencial para la vida fetal, este se cierra espontaneamente después del
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nacimiento y su persistencia es la patologia mas frecuente en el recién nacido
pretérmino, se considera una complicacion propia de estos pacientes ya que su
incidencia es inversamente proporcional a la edad de gestacion y al peso al nacer.
(Reyes, 2016)

También llamado en diferentes bibliografias ductus arterioso permeable. El cierre
ductal fisiologico ocurre entre las 24 y 72 horas de vida en neonatos a término, sin
embargo, en aquellos menores de 30 sdg puede ser permeable hasta en un 65%.
Existe un llamado cierre anatomico, el cual ocurre a los dos meses de vida en el 90%

de los recién nacidos.

Dentro de la clasificacién de las cardiopatias congénitas se encuentra en las no
cianadticas, con corto circuito de izquierda a derecha, de flujo pulmonar aumentado.

Segun el Hospital Infantil de México, la PCA es la cardiopatia congénita mas comun
en México, llegando hasta un 24% de todas las cardiopatias en edad pediatrica y hasta
un 2% en adultos. Se presenta en el 2.9% de recién nacidos de término vivos por cada
10,000. Se encuentra asociada a otras patologias, en un 58% al sindrome de Down
por ejemplo y hasta un 40% asociada a otras cardiopatias. También se reporta fuerte

asociacion con la rubéola congénita.

La permeabilidad del conducto arterioso sucede desde la octava semana de
gestacion, siendo responsable de mantener el 70% del gasto cardiaco fetal. Durante
la vida fetal, por la diferencia de presiones entre los pulmones ocupados por liquido
pulmonar y la circulacion sistémica, el conducto arterioso desvia la sangre desde la
circulacién pulmonar hacia la aorta descendente. El cierre del conducto arterioso se
inicia con la maduracion del tejido ductal a partir de la semana 35 o 36 de gestacion.
Al nacimiento, su cierre se realiza en dos etapas: Una inicial en las primeras horas de
vida en donde se presenta una vasoconstriccion de las fibras elasticas de la capa
media y proliferacion de tejido conectivo en la capa media, con disrupcion de la lamina
elastica interna y una segunda etapa donde hay la proliferacion del tejido conectivo en
la intima y media, con atrofia de células musculares con lo que se forma el ligamento

arterioso.
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La presion elevada de oxigeno produce cierre ductal, la hipoxemia induce su
relajacion. Las prostaglandinas y prostaciclinas circulantes y producidas localmente
provocan la vasodilatacién del ductus arterioso.

Después del nacimiento inicia un incremento en la tension arterial de oxigeno lo que
inhibe los canales del calcio dependientes de potasio del musculo liso ductal y asi

aumenta el calcio intracelular provocando el cierre del ductus arterioso.

Dentro de los principales factores de riesgo se encuentra la edad gestacional, a menor
edad gestacional mayor prevalencia, sindrome de dificultad respiratoria, hipoxia,
sepsis neonatal, farmacos usados durante la gestacion, esteroides, administracion de

liquidos excesivos o en forma rapida (cargas) y la necesidad de fototerapia.

La persistencia de conducto arterioso tiene dos momentos de presentacion, una
temprana entre el segundo y tercer dia de vida y otra tardia entre el séptimo y décimo
dia de vida. (Reyes, 2016)

El cuadro clinico se caracteriza por precordio hiperdinamico, pulsos periféricos
amplios y saltones, soplo continuo, también llamado en maquinaria de vapor o soplo
de Gibson, hepatomegalia, necesidad de oxigeno suplementario, retencion de CO2 e
insuficiencia renal. Podemos encontrar signos radiologicos de cardiomegalia e

incremento de la trama vascular. (Shawn, 2020)

Algunos métodos diagnosticos y de abordaje, como la radiografia de térax en donde
en el nino mayor existe cardiomegalia variable, arteria pulmonar y aumento de la
vascularidad pulmonar, en casos con corto circuito pequefio el estudio puede ser

normal.

En el electrocardiograma (ECG) unicamente en casos con corto circuito pequefio el
estudio puede ser normal, en el neonato el ECG puede mostrar hipertrofia ventricular
derecha (HVD), hipertrofia ventricular izquierda (HVI) o combinada. En el nifio mayor
el patron es de HVI, crecimiento atrial izquierdo y desviacién izquierda del complejo
QRS.
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El ecocardiograma es el estudio de eleccién para el diagnostico del defecto y para
evaluar las caracteristicas anatdmicas esenciales y asi definir la modalidad de
tratamiento ya sea con cardiologia intervencionista o un manejo quirurgico. Ademas
de las caracteristicas de estructura, el método permite establecer el grado de

repercusion hemodinamica y la respuesta al tratamiento médico.

La evolucion dependera del calibre del conducto arterioso, algunas de pequefio calibre
pueden cerrar espontaneamente en el curso del primer aio de vida. En condiciones
especiales y con defectos con corto circuito grande pueden dar lugar al desarrollo de
enfermedad vascular pulmonar, situacion extremadamente rara en los primeros diez

anos. (Reyes, 2016)

Su manejo sigue siendo controvertido. Existen tres estrategias terapéuticas
principales. Un cierre profilactico antes de signos de PCA, el cierre del conducto
arterioso asintomatico pero detectado en la clinica y el cierre del PCA sintomatico.

Existen medidas para estimular el cierre del ductus como restriccion de liquidos,
inhibidores de ciclooxigenasa (COX, indometacina o ibuprofeno) y por otro lado el

cierre quirurgico.

En mas del 90% de los neonatos extremadamente prematuros ocurre un cierre
espontaneo, sin embargo, en neonatos con peso al nacer menor a 1500g la
persistencia ocurre hasta en un 30%, y en un 70% en neonatos con peso al nacer
<1000 gramos lo cual, incrementa de igual manera su mal prondstico y sus

comorbilidades.

En aquellos neonatos con una PCA moderada a grande, hemodinamicamente

significativo, esta indicado como manejo un cierre farmacoldgico y/o quirurgico.

Cierre farmacoldgico. Se ha descrito el uso de inhibidores de COX, lo cual inhibe la
produccion de prostaglandinas. Algunos como el ibuprofeno y la indometacina, no han
encontrado diferencia significativa. El resultado favorable de esta terapia es
inversamente proporcional a la edad gestacional y postnatal. El cierre farmacologico
es mas probable si se realiza en los primeros 14 dias de vida. En diversas fuentes a
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nivel mundial, se reporta de un 20 a 40% sin respuesta al manejo farmacologico y de

estos un 10 a 20% requeriran intervencion quirurgica.

Dentro de las contraindicaciones para el cierre farmacolégico se encuentra la
presencia de hemorragia activa, trombocitopenia menor a 50,000, enterocolitis
necrosante, perforacidn intestinal, elevacion de la creatinina plasmatica y oliguria o

anuria.

La indometacina profilactica a menores de 1000g en las primeras 72 horas de vida
reduce ademas la incidencia de hemorragia intraventricular, hemorragia pulmonar y
sintomatologia de la PCA, sin embargo, se asocia al riesgo de desarrollar enterocolitis
y perforacion intestinal espontanea. Se ministra una infusion lenta a 0.1 a 0.2mg/kg/do
por 30 minutos cada 12 horas por tres dosis. En caso de persistencia o

repermeabilizacion esta indicado un ciclo mas.

El ibuprofeno en cambio se asocia con menores tasas de oliguria y disminucién del
tiempo de ventilacion mecanica. La dosis es de 10mgkg dosis unica y posterior dos
dosis de 5mgkg cada 24 horas. En ambos farmacos no se encuentra beneficio con
mas de dos ciclos.

Cierre quirurgico o ligadura quirurgica. Esta indicado en aquellos neonatos en los que
no se logro el cierre posterior al uso de medicamentos ya mencionados. Se asocia a
una mayor supervivencia. Se menciona que hasta un 50% de los neonatos presentan
un sindrome cardiaco postligadura el cual, se caracteriza por una disminucion brusca

de la presion arterial.

ENTEROCOLITIS NECROSANTE

Se considera como la urgencia gastrointestinal mas frecuente del recién nacido
prematuro. Ocasionada por diversos grados de necrosis de la mucosa y pared

intestinal. (Valpacos, 2018)

En algunos paises como Estados Unidos se reporta que la enterocolitis necrosante
(ECN) afecta cerca del 4-11% de recién nacidos con peso <1.5 kg, con una incidencia
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del 1 al 5% de los ingresos a UCIN, alta mortalidad de hasta un 30% y complicaciones
severas a largo plazo desde alteraciones estructurales y funcionales a nivel intestinal

hasta retraso en el neurodesarrollo.

Se presenta hasta en un 90% de los prematuros, asociado con antecedentes como
asfixia perinatal, Hirschsprung, cardiopatia congénita, infecciones por rotavirus y

sindrome de Down.

De acuerdo a la patogenia de esta enfermedad, diversos factores contribuyen a la
aparicion de necrosis de un segmento del intestino, neumatosis intestinal, y su
progresion hasta provocar perforacion, peritonitis, sepsis y muerte. Los segmentos
mas afectados son el ileon distal y el colon proximal.

Existen factores asociados a la ECN que provocan la pérdida de la integridad de la
mucosa como isquemia, infeccidn e inflamacién, y factores asociados a la respuesta
del huésped como circulatorios, inflamatorios e inmunoldgicos. El hallazgo histolégico

mas caracteristico es la presencia de necrosis con coagulacion.

Existen casos en los que se asocia con el aislamiento de microorganismos tales como
E.coli, K. pneumoniae, C. perfringes, S. epidermidis, Enterobacter. Sin embargo, en la

mayoria de los casos no se logra aislar ningun microorganismo. (Brown, 2020)

Se observa menor incidencia en aquellos alimentados exclusivamente con leche
materna. Esta bien establecido que existe un incremento del riesgo para desarrollar
ECN en los recién nacidos alimentados con formula ya que desarrollan una
colonizacion bacteriana con flora patégena con una incidencia tres veces mayor.
(Ballesteros, 2015)

La sintomatologia de la ECN es variable y presenta signos inespecificos de disfuncion
gastrointestinal. Estos signos incluyen distension abdominal, intolerancia a la via oral,
sangre oculta o macroscopica en heces, neumatosis intestinal, gas en vena porta,
perforacion intestinal, sepsis, choque séptico y muerte en los casos severos. En 1978,
Bell y colaboradores elaboran un sistema clinico de estratificacion util para comparar

32



casos mas que para orientar el tratamiento, la cual fue modificada mas adelante por

Kliegman and Walsh en 1987.

Escala modificada por Kliegman and Walsh:

. Signos o . e
Estadio . Signos intestinales Signos radiologicos
sistémicos
Inestabilidad Residuo gastrico,
Sospecha térmica, apnea, | distension abdominal )
_ . _ Normal o ileo leve
1A bradicardia, leve, vomitos, sangre
letargia oculta en heces.
Sospecha ] Abundante sangre en .
Idem Normal o ileo leve
IB heces
IB + ausencia de ruidos Dilatacion, ileo o
Definida 1A | | _ . .
Idem intestinales + dolor neumatosis
(leve) : _—
abdominal intestinal.
idem + Acidosis | IIA + dolor abdominal
Definida 1B _ . N lIA + gas en vena
metabdlica y definido +- celulitis N
(moderada) . _ _ porta +/- ascitis
trombocitopenia | abdominal.
Idem + . o
_ _ lIB + signos de peritonitis
hipotension, _
Avanzada S generalizada. Abdomen N .
acidosis mixta, lIB + Ascitis definida
[lIA (grave) muy doloroso y
CIDy : .
. distendido.
neutropenia
Avanzada ) ) A +
ldem ldem _
1B Neumoperitoneo

A pesar de su severidad y alta frecuencia no contamos con un consenso aprobado

internacionalmente para su diagnostico y tratamiento.
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Un consenso europeo formado por multiples cirujanos pediatras y neonatélogos
concluyo las presentaciones clinicas, radiolégicas y bioquimicas mas frecuentes que
ayudaron a integrar sus diagnosticos. Clinicamente se encontré la presencia de
sangre en heces en un 82%, dolor abdominal 72%, incremento en vomitos gastricos
29%. Radiolégicamente se reporta neumatosis intestinal en un 99%, gas en la vena
porta 98%, neumoperitoneo 92%. Bioquimicamente se encuentra trombocitopenia
(<100,000) en un 56%, Lactato >3 en un 45%, pH <7.25 en 44%.

Para un diagnostico de exclusion se encontraron ausencia de distensién abdominal
28%, ausencia de sensibilidad abdominal 24%, malestar abdominal 23% y 11%
vomitos gastricos normales. Lactato normal 15%, pH normal 10% y plaquetas
normales 3%. Peristalsis normal 38% y espesor de la pared intestinal normal en un
33%.

En cuanto al tratamiento, el 100% coincide con el uso de antibi6ticos, ayuno 96% y
colocacion de sonda orogastrica 95%. Entre los antibioticos mas utilizados se
encuentra gentamicina 64%, metronidazol 61%, ampicilina o amoxicilina 54% y
vancomicina 26%. La mayoria utilizé la combinacion de dos antibioticos 58%, un
antibidtico el 29% y 3 antibioticos el 8%. En pacientes clinicamente estables solo un
7% propone drenaje peritoneal, y un 5% laparotomia o laparoscopia exploradora. Sin
embargo, en un paciente con evolucion clinica desfavorable o inestabilidad
hemodinamica con caracteristicas de un estadio IllA, el 42% propone laparotomia
exploradora. (Valpacos, 2018)

En cuanto al prondstico, los pacientes que presentan neumatosis intestinal,
aproximadamente un 30% no responde al tratamiento médico y un 20% de estos

fallece.

Dentro de las complicaciones se encuentran las postoperatorias precoces como
infeccion, dehiscencias de herida y problemas con la estoma como prolapso o
necrosis. Cerca de un 10% de todos los pacientes presenta estenosis intestinal, una
de las complicaciones tardias mas frecuentes. Esta conlleva a la necesidad de realizar
una reseccion intestinal masiva provocando posteriormente un sindrome de intestino
corto. (Brown, 2020)
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HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

La hemorragia de la matriz germinal intraventricular, o subependimaria es la mas
frecuente de las hemorragias intracraneales neonatales. La matriz germinal es
vulnerable a la hemorragia en los prematuros, predominando en las primeras 48 horas
de vida. También puede desarrollarse por traumatismo o asfixia y muy raramente

secundario a trastornos de la coagulacion o anomalias vasculares congénitas.

Se observa una notable disminucion de la incidencia de hemorragia intraventricular en
las ultimas décadas gracias a factores protectores como el uso de corticoides antes
del nacimiento, uso de sustancia tensoactiva y posiblemente la indometacina, sin
embargo, se da una mayor atribucion a la mejora de los cuidados perinatales en

general.

Se estima que un 30% de los prematuros <1500g presentan HIV, un 7% de entre 1001
y 1500g padecen una HIV grado llI-1V(grave), 14% aquellos entre 750g y 1000g y un
24% en <750g. Se hace notar un riesgo inversamente relacionado con la edad

gestacional y el peso al nacer.

Dentro de la patogenia se encuentra que la HIV de los prematuros afecta a la matriz
germinal subependimaria gelatinosa. Sitio donde se originan las neuronas
embrionarias y células gliales fetales que emigran hacia la corteza. Region muy
vascularizada del cerebro en donde los vasos sanguineos inmaduros y el pobre tejido
de soporte predispone a la hemorragia en prematuros.

Dentro de los factores relacionados a la HIV se encuentran prematuridad, SDR, lesion
hipéxico-isquémica o hipotensora, incremento o disminucién del flujo sanguineo
cerebral, la reperfusion de los vasos lesionados, el aumento de la presion venosa, la
disminucién de la integridad vascular, trombocitopenia, neumotérax, hipertension e

hipervolemia.

Clinicamente solo algunos prematuros pueden presentar deterioro en el segundo dia
de vida que consiste en hipotension, apnea, palidez o cianosis, succion defectuosa,

signos oculares anormales, llanto agudo, disminucion del hematocrito, convulsiones o
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disminucién del tono muscular, acidosis metabdlica y shock. Sin embargo, lo mas

habitual es que se presenten asintomaticos.

El 50% son diagnosticados el primer dia de vida y un 75% durante los primeros 3 dias
de vida. Solamente un pequefio porcentaje desarrolla una hemorragia tardia entre la

segunda y cuarta semana de vida.

La gravedad de la hemorragia intraventricular se puede determinar mediante
tomografia computarizada y ecografia.

Por tomografia podemos identificar 4 grados segun Papile:

e Grado |I. Hemorragia subependimaria.
e Grado Il. Hemorragia dentro del ventriculo sin dilatacién ventricular.
e Grado lll. Hemorragia intraventricular con dilatacion del ventriculo.

e Grado IV. Hemorragia intraventricular y parenquimatosa.

Por ecografia podemos identificar 3 grados segun Volpe:

e Grado I. Hemorragia confinada en la matriz germinal-region subependimaria o
afectacion <10% del ventriculo.
e Grado Il. Hemorragia intraventricular que ocupa el 10-50% del ventriculo.

e Grado lll. Dilatacion ventricular con afectacion >50% del area ventricular.

Existe una clasificacion de la ventriculomegalia en: leve (0.5-1cm), moderada (1-
1.5cm) o grave (>1.5¢cm).

El diagndstico se basa en los antecedentes perinatales, las manifestaciones clinicas
y los riesgos asociados con el peso al nacer. Ya que la clinica es inespecifica, se
sugiere tomar ecografia a todos los recién nacidos prematuros menores de 32
semanas de gestacion y/o menores de 1000g en los primeros 3 a 7 dias de vida.
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Se prefiere el ultrasonido sobre la tomografia ya que es una técnica incruenta,

reproducible, portatil, sensible y especifica.

Cerca de un 5% de los recién nacidos prematuros de muy bajo peso desarrollara
hidrocefalia poshemorragica, candidatos a colocacion de una derivacion

ventriculoperitoneal.

Como medidas de prevencion se implementan mejoras en los cuidados perinatales.
Desde el uso de férceps hasta el uso de corticoides. Controlar el estado respiratorio e
hidroelectrolitico de los nifios con bajo peso al nacer y asi evitar la presencia de
hipoxia, acidosis, hipotension, hipocapnia entre otros factores que incrementen el
riesgo de HIV. Se recomienda el uso de un ciclo de corticoides prenatales entre las
semanas 24-34 de gestacidn en embarazos con amenaza de parto pretérmino, asi
como la administracién de indometacina a 1mgkgdia por 3 dias en prematuros de muy
bajo peso al nacer para disminuir la incidencia de HIV grave.

Hasta el dia de hoy no existe tratamiento para la HIV. Sin embargo, esta presenta
complicaciones las cuales, si requieren manejo como el uso de antiepilépticos en caso
de convulsiones, hematies o plasma fresco en anemia y CID, bicarbonato y fluido
terapia en el shock, derivacion ventriculo peritoneal en la hidrocefalia por hemorragia.
(Merhar, 2020)
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A nivel mundial el recién nacido pretérmino trae consigo multiples comorbilidades
asociadas hasta en 1 por cada 10 nacimientos. El nivel socioecondémico del pais o la

region tiene una influencia importante.

A nivel mundial nacen 15 millones de prematuros/afno, con una mortalidad de hasta
1.1 millones/afo, lo cual es muy significativa y es la causa principal de muerte en el
periodo neonatal. La mayoria de los sobrevivientes, a lo largo de su vida, enfrenta una

serie de discapacidades que pueden ser visuales, auditivas o en el aprendizaje.

Segun la OMS, en México y en casi todos los paises, las tasas de nacimiento
pretérmino se han incrementado. Dentro de los principales factores de riesgo
encontramos el antecedente de parto prematuro previo, asi como las técnicas de
reproduccion asistida que cada dia toma mas importancia y la edad materna

avanzada.

Otras complicaciones durante la gestacion como preeclampsia, anemia e infecciones
son factores importantes relacionados a desencadenar amenaza de parto pretérmino
y por consecuencia obtener un recién nacido prematuro. (Lawn, 2010) (Brown, 2020)

Por lo que surge la siguiente pregunta de investigacion:

¢ Cual es la morbilidad y mortalidad del recién nacido prematuro en el Hospital General
de Cholula Puebla, durante el periodo de marzo 2019 a febrero 20207?
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4. JUSTIFICACION

El Hospital General de Cholula, es un centro de referencia de atencién médica de
segundo nivel de atencion, recibe pacientes provenientes de todo el estado de Puebla.
En éste, se observa un incremento gradual de recién nacidos prematuros en los
ultimos 5 afos, dato que concuerda con otros centros de atencién materno infantil, de

otros estados de México.

La prematurez conlleva a complicaciones importantes, por lo que conocer los datos
epidemioldgicos, morbilidad y mortalidad de prematuros, pudiera llevar a tomar
medidas tempranas para atencién de éstos, asi como medidas preventivas con lo que

se tendria un mejor prondstico.

Lo anterior justifica la elaboracion de este trabajo de investigacion.
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5. MATERIAL Y METODOS

5.1 TIPO DE ESTUDIO

Se trata de un estudio descriptivo, observacional, transversal, retrospectivo y
homodémico, realizado en el Hospital General de Cholula de los servicios de
secretaria de Salud del Estado de Puebla.

5.2 PACIENTES

Se incluyeron a todos los recién nacidos prematuros (de 26 a 36.6 semanas de
gestacion) ingresados a los servicios sala de terapia intensiva, terapia intermedia,
crecimiento y desarrollo y/o sala de urgencias-pediatricas del Hospital General Cholula
en el periodo de tiempo establecido.

Se excluyeron a aquellos pacientes con expediente clinico incompleto que no permitid
el analisis adecuado de su morbilidad y mortalidad durante su estancia, asi como
pacientes trasladados a otra unidad y pacientes que nacieron con malformaciones
congénitas incompatibles con la vida.

5.3 PROCEDIMIENTOS

Este estudio se llevo a cabo en el Hospital General de Cholula, donde se realizé la
busqueda de los expedientes que cumplieron con los criterios de seleccion durante el
periodo de estudio que fue de marzo del 2019 a febrero del 2020.

Del universo se tomé a la poblacion como muestra por conveniencia a todos aquellos

pacientes que cumplieron con los criterios de seleccion.

Para poder obtener nombres y numeros de expediente nos apoyamos del servicio de
estadistica de este hospital. Los datos fueron recolectados y vaciados en una hoja de
Excel, para posteriormente comenzar la revision de cada uno de los expedientes. Se

acudi6 al area de archivo clinico, en el cual, se revisé cada uno de los expedientes de
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la base de datos y se analizaron cada una de las variables por paciente mediante

fichas que contenian estas mismas.

El objetivo general de este trabajo de investigacion fue determinar la morbilidad y
mortalidad del recién nacido prematuro en el Hospital General de Cholula Puebla,

durante el periodo de marzo 2019 a febrero 2020.

Los objetivos especificos de este trabajo fueron:

e Determinary analizar el peso, sexo, via de nacimiento y edad gestacional de la
poblacion estudiada.

e Determinar las principales patologias asociadas a la prematurez en la poblacion
estudiada.

e Determinar las principales patologias asociadas a la mortalidad en la poblacion

estudiada.

Para poder demostrar estos objetivos, se utilizaron las siguientes variables: edad
gestacional, clasificacion de prematurez (prematuro extremo, muy prematuro,
prematuro moderado, prematuro tardio), peso al momento de nacimiento (peso bajo,
peso muy bajo y peso extremadamente bajo), genero (masculino y femenino), via de
nacimiento (vaginal y abdominal), sindrome de dificultad respiratoria (presenté o no
presento), uso de surfactante (si 0 no) y su clasificacién (Grado |, Grado I, Grado Il y
Grado V), sepsis neonatal (presentd o no presentd) y su clasificacion (precoz, tardia
y precoz con tardia), hemocultivo (si 0 no, y su resultado), neumonia neonatal
(presentd o no presentd) y su clasificacion (intrauterina o asociada a ventilacion),
cultivo de secrecion bronquial (si 0 no y su resultado), persistencia del conducto
arterioso (presentd o no presentd) y su manejo (médico o quirurgico), enterocolitis
necrosante (presentd o no presentd) y su clasificacion (Estadio IA, Estadio IB, Estadio
lIA, Estadio 1B, Estadio IlIA y Estadio 111B), hemorragia intraventricular (present6 o no
presentd) y sus grados (Grado I, Grado I, Grado Il y Grado V) y estado (vivo o

muerto, y sus asociaciones).

El tamafio de muestra, por el tipo de estudio fue finita, dado por el total de nacimientos
durante el periodo de estudio.
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Este estudio fue autorizado por el Comité de Etica en Investigacion del Hospital
General de Cholula. Toda la informacion recabada se ocupd exclusivamente para
fines de trabajo de investigacion, respetando confidencialidad y anonimato de los
pacientes participantes. El estudio no involucra un procedimiento invasivo. Segun el
articulo numero 17 del reglamento de la Ley General de Salud en Materia de

Investigacion para la Salud fue un estudio de investigacion sin riesgos.

Finalmente, se salvaguardd por confidencialidad toda la informacion obtenida por
parte de los investigadores como proteccidn de los datos institucionales y personales
obtenida de los expedientes clinicos. En todo momento se conservo el anonimato de
los participantes y los datos obtenidos son unicamente con fines cientificos.

5.4 ANALISIS ESTADISTICO

Para el analisis de datos se utilizd el programa estadistico SPSS (SPSS v. 23 para
Windows de IBM).

Se utilizé estadistica descriptiva, medidas de tendencia central y de dispersion,

incidencia y frecuencia de nacimientos y defunciones.

Para demostrar los objetivos, se utilizé estadistica inferencial, paramétrica y no
paramétrica dependiendo de la normalidad de los datos obtenidos.

Para determinar el tiempo de la mortalidad se utilizaron curvas de supervivencia de

Kaplan-Meier.

El riesgo fue estimado por la Prueba de Fisher para riesgo.
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6. RESULTADOS

Durante marzo 2019 a febrero de 2020, se atendieron un total de 3257 nacimientos,
de estos 94 (2.9%) fueron nacidos no vivos. Del total de nacimientos, 403 (12.4%)
fueron recién nacidos prematuros y 2760 (84.7%) fueron recién nacidos de término
(Figura 1). Del total de recién nacidos prematuros, fueron excluidos 283 por criterios
de seleccidn, quedando un total de 120 (29.8%) pacientes recién nacidos prematuros
disponibles para su analisis.

TOTAL DE NACIMIENTOS

Nacidos no vivos
RN Prematuros 2.99%

12.4%

RN de termino
84.7%

Figura 1. Distribucion total de nacimientos durante el periodo de estudio.

Al clasificar a los prematuros estudiados con base a la edad gestacional encontramos
a 3 (2.5%) fueron prematuros extremos, 19 (15.8%) muy prematuros, 29 (24.2%)
prematuros moderados y 69 (57.5%) prematuros tardios (Figura 2).

También se clasificaron acorde a su peso al nacimiento presentandose 10 (8.3%) con
peso extremadamente bajo al nacer, 23 (19.2%) con peso muy bajo al nacer, 81

(67.5%) con peso bajo al nacer y 6 (5%) con peso normal (Figura 3).
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Clasificacion de los recién nacidos por edad gestacional
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60.00% 57.50%
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40.00%

30.00% 2417%
20.00% 15.83%

0,
10.00% 2 50%

0.00%
Prematuro extremo Muy prematuro  Prematuro moderado  Prematuro tardio

Figura 2. Clasificacion de los recién nacidos por edad gestacional.

Clasificacion de los recién nacidos por peso al nacimiento
80.00%
70.00% 67.50%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%
20.00%
10.00% 8.33% 5.00%
0.00%

19.17%

Extremadamente bajo Muy bajo Bajo Normal

Figura 3. Clasificacion de los recién nacidos por peso al nacimiento.
Los dias de estancia intrahospitalaria promedio fueron de 26.3, mediana de 17.5 y

moda de 3 y de 8, siendo 108 el maximo de dias de estancia y 1 el minimo de dias de

estancia.
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Figura 4. Histograma de los dias de estancia hospitalaria de los recién nacidos

prematuros seleccionados.
Se puede observar que la edad gestacional media fue de 33.24+2.39 semanas (26-36
semanas); con peso medio de los prematuros de 1751.5+490.12 gramos (570- 3735

gramos) (Tabla 1).

Tabla 1. Edad gestacional y peso de los prematuros incluidos en el estudio.

Rango Minimo  Maximo Media DE
Edad gestacional de 10 26 36 33.24 2.390
los prematuros
Peso de los 3165 570 3735 175150  490.126
prematuros

Abreviaturas: DE=desviacion estandar
La distribuciéon por sexo de los de los recién nacidos prematuros fue apenas

discretamente mayor para el masculino en 62 (51.7%) y femenino en 58 (48.3%)
(Tabla 2).
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Tabla 2. Distribuciéon por sexo de los recién nacidos prematuros incluidos en el

estudio.

n=120 Porcentaje (%)
Masculino 62 51.7
Femenino 58 48.3

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje.

La via de nacimiento fue abdominal en 74(61.7%) y vaginal en 46(38.3%) (Tabla 3).

Tabla 3. Frecuencia por via de nacimiento de los recién nacidos prematuros incluidos

en el estudio.

n=120 Porcentaje (%)
Abdominal 74 61.7
Vaginal 46 38.3

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje.

Se registréo una mortalidad global del 12.5% (15 recién nacidos prematuros) con una
media de sobrevida a las 35.46, IC 95% 35.15+35.77 semanas) (Figura 5).

TFuncion de supervivencia
t—Censurado

Funcion de supervivencia
1.0 +
'Ll-+++

o8- ﬁi

0.6

0.4

Supervivencia acumulada

0.0+

T T T T
0 10 20 30 40

Edad gestacional al nacimiento

Figura 5. Diagrama de Kaplan-Meier de la mortalidad acumulada de los recién
nacidos prematuros por edad gestacional.
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De estos 15 reportados en la mortalidad, ninguno fue prematuro extremo, 4 (26.7%)
fueron muy prematuros, 4 (26.7%) fueron prematuros moderados y 7 fueron
prematuros tardios (46.6%). El peso al nacimiento en la mortalidad fue peso
extremadamente bajo en 3 (20%), peso muy bajo 3 (20%), peso bajo 8 (563.3%) y 1
(6.7%) con peso normal.
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Figura 6. Frecuencia de la mortalidad de los recién nacidos prematuros con base a

su peso al nacimiento y edad gestacional.

La mortalidad en relacion al sexo fue femenino 60% y masculino 40% (Figura 7).
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Sexo y mortalidad

1.0

0.8

0.6

Supervivencia acumulada
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Edad gestacional de los prematuros
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4 Masculino-censurado
—+— Femenino-censurado

Figura 7. Diagrama de Kaplan-Meier de la mortalidad acumulada de los recién

nacidos prematuros por edad gestacional por sexo

Los DIEH en las defunciones presenté una media de 13.6, con una mediana de 4 y

una moda de 2, siendo el maximo de 83 y el minimo de 1 dia (Figura 8).

Recién nacidos prematuros con mortalidad

Frecuencia

20 40 60 80

Dias de estancia hospitalaria

Media = 13.67
Desviaciéon estandar= 21.639
N =15

Figura 8. Histograma de los dias de estancia hospitalaria de los recién nacidos

prematuros con mortalidad
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El sindrome de dificultad respiratoria en recién nacidos prematuros se present6 en 31
(25.8%) y no se presentd en 89 (74.2%) (Tabla 4).

Tabla 4. Sindrome de dificultad respiratoria en prematuros incluidos en el estudio.

n=120 Porcentaje (%)
No presentd 89 74.2
Si present6 31 25.8

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

De los 31 que presentaron SDR, 23 (74.2%) recibié manejo con surfactante (Tabla 5).

Tabla 5. Uso de surfactante en prematuros con SDR incluidos en el estudio.

n=31 Porcentaje (%)
No se utilizo 8 25.8
Si se utilizo 23 74.2

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

De los 31 pacientes con SDR, se clasificaron como grado | 18 (58.1%), grado Il 8
(25.8), grado Il 4 (12.9%) y grado IV 1 (3.2%) surfactante (Tabla 6).

Tabla 6. Grado de SDR en prematuros incluidos en el estudio.

n=31 Porcentaje (%)
Grado | 18 58.1
Grado |l 8 25.8
Grado Il 4 12.9
Grado IV 1 3.2

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje
Los 23 pacientes que recibieron manejo con surfactante se clasificaron con los

siguientes grados de sindrome de dificultad respiratoria: grado | 11 (47.8%), grado |l
8 (34.8%), grado Il 4 (17.4%) y ninguno grado |V (Tabla 7).
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Tabla 7. Grado de SDR en prematuros incluidos en el estudio manejados con

surfactante

n=23 Porcentaje (%)
Grado | 11 47.8
Grado |l 8 34.8
Grado Il 4 17.4
Grado IV 0 0

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje, SDR=Sindrome de dificultad respiratoria

La mortalidad del sindrome de dificultad respiratoria demostrada fue del 3.3%

Sindrome de dificultad respiratoria y mortalidad

Sindrome de dificultad
1.0 — respiratoria

—r1 No presento

Si presento
e +— No presento-censurado
08— " Si presento-censurado

067

0.4+

Supervivencia acumulada

0.0

T T T T
10 20 30 40

Edad gestacional de los prematuros

O~

Figura 8. Diagrama de Kaplan-Meier de la mortalidad acumulada de los recién

nacidos prematuros con sindrome de dificultad respiratoria.

De los 15 prematuros incluidos en la mortalidad, el sindrome de dificultad respiratoria
se presento en 4(26.7%), de estos cuatro, 2(50%) presentaron grado |, 1(25%) grado
'y 1(25%) grado IV, ademas 3(75%) recibieron surfactante y 1(25%) no recibi6
surfactante.
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SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA EN
PREMATUROS MUERTOS

M Presento No presenté I 8 1] \ Se uso surfactante No se uso surfactante

Uso de surfactante

Grado | |7 2

SDR 4 11

AN

0 2 4 6 8 10 12 14 16

Figura 9. Distribucion del sindrome de dificultad respiratoria en recién nacidos
prematuros con mortalidad con uso de surfactante y grado.

Por su parte, la sepsis neonatal se observé en 87 recién nacidos prematuros (72.5%)
(Tabla 8).

Tabla 8. Sepsis neonatal en prematuros incluidos en el estudio

n=120 Porcentaje (%)
No presentd 33 27.5
Si present6 87 72.5

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje
De acuerdo a los pacientes que presentaron sepsis neonatal los tipos fueron sepsis
precoz en 68 (78.2%), sepsis tardia en 1 (1.1%), sepsis precoz y tardia en 18 (20.7%)

(Tabla 9).

Tabla 9. Tipo de sepsis neonatal en prematuros incluidos en el estudio.

n=87 Porcentaje (%)
Sepsis precoz 68 78.2
Sepsis tardia 1 1.1
Sepsis temprana y tardia 18 20.7

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje
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Los reportes de hemocultivo fueron: no se realizé hemocultivo en 12 (13.8%), negativo
en 42 (48.4%), K. pneumoniae BLEE + en 10 (22.6%), K. pneumoniae 2 (2.3%), S.
coagulasa negativo en 3 (3.4%), E. coli en 2 (2.3%), E. coli BLEE + en 4 (4.6%), S.
haemolyticus en 2 (2.3%), S. epidermidis en 7 (8%), S. marcescens 1 (1.1%), Candida
spen1(1.1%)y P. aeruginosa en 1 (1.1%) (Tabla 10).

Tabla 10. Resultados de hemocultivo en prematuros incluidos en el estudio.

n=87 Porcentaje (%)
No se realizé hemocultivo 12 13.8
Negativo 42 48.4
Klebsiella pneumoniae BLEE + 10 11.6
Klebsiella pneumoniae 2 2.3
S. coagulasa negativo 3 3.4
E. coli 2 2.3
E. coli BLEE + 4 4.6
S. haemolyticus 2 24
S. epidermidis 7 8
Serratia marcescens 1 1.1
Candida sp 1 1.1
Psuedomonas aeruginosa 1 1.1

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

Se puede apreciar la mortalidad de sepsis neonatal demostrada fue de 10.8% en la

Figura 10.

Mientras tanto, de los 15 prematuros con hallazgos de mortalidad, 13 (86.6%)
presentaron sepsis neonatal, con presentacién precoz 9 (69.2%) y tardia 1 (7.7%) y
sepsis neonatal temprana y tardia 3 (23.1%). En cuanto a los reportes de hemocultivo,
no se realizd en 3(23.1%), negativo en 5 (38.4%), K. pneumoniae BLEE + en 3
(23.1%), E. coli BLEE + en 1 (7.7%) y Candida sp en 1 (7.7%) (Figura 11).
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Figura 10. Diagrama de Kaplan-Meier de la mortalidad acumulada de los recién

nacidos prematuros con sepsis neonatal.

SEPSIS NEONATAL EN PREMATUROS MUERTOS

Si la presento No la presento Precoz Tardia
§ Precoz y tardia § No serealizé {5 Negativo 7K. pneumoniae BLEE +
WM E. coli BLEE + f§ Candida sp
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Tipo de sepsis
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Figura 11. Hallazgos de mortalidad en recién nacidos prematuros con sepsis neonatal

por hallazgos de hemocultivo vy tipo.
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Por su parte, la neumonia neonatal se present6 en 20(16.7%) (Tabla 11).

Tabla 11. Neumonia neonatal en prematuros incluidos en el estudio.

n=120 Porcentaje (%)
No presentd 100 83.3
Si present6 20 16.7

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje
De los prematuros que presentaron neumonia neonatal, los tipos fueron neumonia
intrauterina en 9(45%), asociada a ventilacion en 7(35%) y mixta en 4(20%) (Tabla

12).

Tabla 12. Tipos de neumonia neonatal en prematuros incluidos en el estudio.

n=20 Porcentaje (%)
Neumonia intrauterina 9 45
Neumonia asociada a ventilacion 7 35
Neumonia intrauterina y asociada a ventilacion 4 20

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje
En 6(30%) no se realiz6 cultivo de secrecion bronquial. El resultado de los cultivos fue
negativo en 2(10%), K. pneumoniae BLEE + en 6(30%) y E. coli BLEE + en 6 (30%)

(Tabla 13).

Tabla 13. Resultado de cultivo de secrecion bronquial en prematuros incluidos en el

estudio.

n=20 Porcentaje (%)
No se realizo 6 30
Cultivo negativo 2 10
Cultivo positivo K. pneumoniae BLEE+ 6 30
Cultivo positivo E. coli BLEE + 6 30

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

En la Figura 12 se puede apreciar el comportamiento de la mortalidad en recién
nacidos prematuros con neumonia neonatal, con hallazgos del 2.5%.
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Figura 10. Diagrama de Kaplan-Meier de la mortalidad acumulada de los recién

nacidos prematuros con neumonia neonatal.

La neumonia neonatal unicamente se relacioné a mortalidad en 3 (20%) de los 15
prematuros reportados como defunciones, asociandose a neumonia intrauterina en 1
(33.3%), asociada a la ventilacion en 1 (33.3%) e intrauterina mas asociada a la
ventilacion en 1 (33.3%).

Cabe recalcar que en los prematuros con neumonia asociada a ventilacion su cultivo
de secrecion bronquial fue positivo a K. pneumoniae BLEE +, mientras que aquel que
presentd neumonia intrauterina no se le realizé cultivo de secrecion bronquial (Figura
13).
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Figura 11. Hallazgos de mortalidad en recién nacidos prematuros con neumonia

neonatal por hallazgos de cultivo y tipo.

Ademas, se observé que de los 120 prematuros estudiados, se realizé valoracion por

el servicio de cardiologia pediatrica y ecocardiograma a 22 (18.3%) (Figura 12).

Figura 12. Distribucion de valoracion por cardiologia pediatrica y ecocardiograma.
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Se documento en 9 (7.5%) la presencia de PCA (Tabla 14).

Tabla 14. Persistencia del conducto arterioso en prematuros incluidos en el estudio.

n=120 Porcentaje (%)
No presentd 111 92.5
Si present6 9 7.5

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

De los 9 prematuros que presentaron persistencia del conducto arterioso se les dio
manejo medico a 8 (88.9%) y manejo quirurgicoa 1 (11.1%) (Tabla 15), con mortalidad

del 1.7% (Figura 13).

Tabla 15. Manejo de la persistencia del conducto arterioso en prematuros incluidos

dentro del estudio.

n=9 Porcentaje (%)
Médico 8 88.9
Quirdrgico 1 11.1

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

Persistencia del conducto arterioso y mortalidad
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Figura 13. Diagrama de Kaplan-Meier de la mortalidad acumulada de los recién

nacidos prematuros con persistencia de conducto arterioso.
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En la Figura 14 se muestra que la persistencia del conducto arterioso se relacion6
con mortalidad en 2 (13.3%) prematuros de los 15 reportados, y los 2 (100%)

recibieron manejo médico.

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO EN
PREMATUROS MUERTOS

§Presento [ No presento  Manejo médico

g
Manejo 7 ;

el L e ////i

2 13
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Figura 14. Hallazgos de mortalidad en recién nacidos prematuros con persistencia de

conducto arterioso y por manejo otorgado.

Por otra parte, la frecuencia de enterocolitis necrosante fue de 10 casos (8.3%) (Tabla
16).

Tabla 16. Enterocolitis necrosante en prematuros incluidos dentro del estudio.

n=120 Porcentaje (%)
No presento 110 91.7
Si presento 10 8.3

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

La distribucion por el estadio de enterocolitis necrosante fue 1A 3 (30%), IB 1 (10%),
1A 5 (50%), 1IB y IlIA ninguno y 1lIB 1 (10%) (Tabla 17).
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Tabla 17. Hallazgos por estadio de enterocolitis necrosante en prematuros incluidos

dentro del estudio.

n=10 Porcentaje (%)
IA 3 30
IB 1 10
A 5 50
1IB 0 0
A 0 0
B 1 10

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

La mortalidad de enterocolitis necrosante fue del 2.5% (Figura 15)

Enterocolitis necrosante y mortalidad

1.0 -
+ s =i Enterocolitis necrosante
+ 1 No presento
an Si presentd
0.5 i~ No presento-censurado
§ + . Si presenté-censurado

©
=)
© |
=
& 069
=
o
©
B
=
@ 044
=
c
(o)
o
=
9 g2+

0.0

T T L L L]
0 10 20 30 40

Edad gestacional de los prematuros

Figura 15. Diagrama de Kaplan-Meier de la mortalidad acumulada de los recién

nacidos prematuros con enterocolitis necrosante.
De los 15 pacientes que murieron, 3 presentaron enterocolitis necrosante, de estos, 1

(33.3%%) se clasificd en estadio IB, 1 (33.3%) estadio A y 1 (33.3%) estadio IIIB
(Figura 16).
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ENTEROCOLITIS NECROSANTE EN PREMATUROS MUERTOS
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Figura 14. Hallazgos de mortalidad en recién nacidos prematuros con enterocolitis
necrosante por grado.

De los 120 prematuros, se realiz6 ultrasonido transfontanelar a 51 (42.5%) (Figura
15).

ULTRASONIDO TRANSFONTANELAR (USTF)

Se realizo
42%

No se realizé
58%

Figura 15. Frecuencia de valoracion con ultrasonido transfontanelar en los recién

nacidos prematuros.
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En cuanto a la edad gestacional de los prematuros con hemorragia intraventricular,
1(9.1%) fue prematuro extremo, 3(27.3%) fueron muy prematuros, 1(9.1%) fue

prematuro moderado y 6(54.5%) fueron prematuros tardios (Figura 16).

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR
Y EDAD GESTACIONAL

m Prematuro extremo
a B Muy prematuro
M Prematuro moderado

Prematuro tardio

PREMATUROS CON HIV
W

Clasificacion por SDG

Figura 16. Frecuencia de hemorragia intraventricular de acuerdo con la edad

gestacional de los recién nacidos prematuros.

La hemorragia intraventricular se presenté en 11 recién nacidos prematuros (9.2%)
(Tabla 18).

Tabla 18. Hemorragia intraventricular en prematuros incluidos dentro del estudio.

n=120 Porcentaje (%)
No presento 109 90.8
Si presentd 11 9.2

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

De estos once, el grado de la hemorragia intraventricular fue | en 7 (63.6%), Il en 1
(9.1%) y lll en 3 (27.3%) (Tabla 19).
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Tabla 19. Grado de hemorragia intraventricular en prematuros incluidos dentro del

estudio.
n=11 Porcentaje (%)
I 7 63.6
Il 1 9.1
1] 3 27.3

Abreviaturas: n=muestra, %=porcentaje

La mortalidad de hemorragia intraventricular fue del 1.7% (Figura 17).
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Figura 17. Diagrama de Kaplan-Meier de la mortalidad acumulada de los recién

nacidos prematuros con hemorragia intraventricular.

De los 15 pacientes de mortalidad, hemorragia intraventricular se present6 en
2(13.3%) de estos, 1(50%) clasificada como grado | y 1(50%) grado lll (Figura 18).
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Figura 17. Mortalidad de los recién nacidos prematuros con hemorragia

intraventricular y grado.

Como parta del analisis inferencial, se evalué el coeficiente de probabilidad de riesgo
(OR) para la mortalidad para cada una las morbilidades observadas en la poblacion
de estudio, encontrandose valores relevantes para la sepsis neonatal (OR=2.723, IC
95% 0.58-12.78, p=0.186), la PCA (OR=2.15, IC 95 0.40-1149, p=0.359) vy la
enterocolitis necrosante (OR=3.50, IC 95 0.79-1536, p=0.08), sin embargo sin
significancia estadistica (Tabla 20).

Tabla 20. Coeficiente de probabilidad de riesgo de mortalidad por morbilidad en los

recién nacidos prematuros seleccionados.

OR Lim. Inf Lim. Sup. p.value
Sindrome de dificultad respiratoria 1.051 0.309 3.577 0.937
Sepsis neonatal 2.723 0.580 12.786 0.189
Neumonia neonatal 1.294 0.330 5.080 0.711
Persistencia del conducto arterioso 2154 0.404 11.494 0.359
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Enterocolitis necrosante

Hemorragia intraventricular

3.500

1.641

0.797

0.319

15.366

8.443

0.081

0.550

64



7. DISCUSION

En esta institucion se atendieron un total de 403 prematuros, 12.4% del total de
nacimientos, coincidente con la literatura mundial con reportes de 5 a 18% relacionado

estrechamente al nivel de desarrollo de cada pais. (Lawn, 2010)

La edad gestacional media fue de 33.24 semanas, coincidiendo con bibliografia
nacional donde se reporta entre 31.2 a 35.2 semanas. Al clasificar a los prematuros
se encontrd, prematuros moderados y tardios 81.7%. En cuanto al peso al nacimiento,

el 95% presento peso bajo.

El género prevalente fue masculino 51.7%. La via de nacimiento fue abdominal en un
61.7%, mucho menor a la reportada por el medio privado de hasta un 81.7%. (Urquiza,
2020)

Los dias de estancia intrahospitalaria fueron en promedio de 26.33, muy por debajo
comparandolo con un estudio del INPER donde se reporté un promedio de 58.25 dias.
(Carrera, 2015)

La mortalidad encontrada es de 12.5%, predominando en prematuros tardios (46.6%)
y con peso bajo (53.3%), coincidente con la reportada a nivel mundial que varia del 5
al 18%. (Lawn, 2010) En México, el INPER reporta una mortalidad del 10%. (Carrera,
2015)

Sindrome de dificultad respiratoria se present6 en 25.8%, siendo menor a la reportada
en bibliografias consultadas de hasta 62% en INPER (Carrera, 2015) pero similar a la
reportada por el Hospital Angeles Lomas de 28.6% (Urquiza, 2020). El 74.2% recibid
manejo con surfactante y el grado | predominé tanto en los que recibieron surfactante
como en los que no se utilizé con 58.1% y 47.8% respectivamente.

La mortalidad se relacioné a sindrome de dificultad respiratoria en un 3.3%, siendo

causante del 26.7% del total de defunciones, de estos predominé el grado | (50%).
Muy similar a la mortalidad reportada en México de un 25%. (Urquiza, 2020)
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Sepsis neonatal se presento en 72.5%, con mayor frecuencia de presentacion precoz
78.2%, hemocultivos positivos reportan K. pneumoniae BLEE + en 22.6% siendo el

principal germen encontrado.

La mortalidad se relaciond a sepsis neonatal un 10.8%, siendo causante del 86.6%
del total de defunciones, con predominio de tipo precoz en 69.2%, y aislando K.
pneumoniae BLEE + en un 23.1%.

Neumonia neonatal se presentd en 16.7%, siendo neumonia intrauterina el tipo
predominante (45%). En cultivos de secrecion bronquial, se reporto E. Coli BLEE +y
K. Pneumoniae BLEE + en 30%. La incidencia es menor a la encontrada en
bibliografia internacional donde se reporta hasta un 28%. (Sandoval, Neumonia
neonatal, 2017)

La mortalidad se relacion6 a neumonia neonatal un 2.5%, siendo esta la causante del
20% del total de defunciones, no encontrando diferencia entre la presentacién
intrauterina o asociada a la ventilacion (33.33% cada una) y un 66.66% con K.
pneumoniae BLEE + aislada. La mortalidad por neumonia neonatal es un tanto inferior
a lareportada en literatura nacional en el Hospital Materno Infantil en Ledn Guanajuato
con 5%. (Urquiza, 2020)

Persistencia de conducto arterioso se presenté en 7.5%, recibiendo manejo con
medicamentos 88.9%. Cabe recalcar que solamente a aquellos con sospecha clinica
de persistencia del conducto arterioso se les realiz6é ecocardiograma y valoracion por
cardiologia pediatrica, siendo un total de 22 pacientes, que corresponde al 18.3% del
total. En INPER se reporta una incidencia del 44% sin embargo aqui, se realizd
ecocardiograma y valoracion por cardiologia pediatrica a todos los prematuros
ingresados. (Carrera, 2015)

La mortalidad se relacion6 a persistencia de conducto arterioso un 1.7%, siendo la
causa del 13.3% del total de defunciones, de estos, el 100% fueron manejados
medicamente. La mortalidad por persistencia de conducto arterioso en el Hospital
Infantil de México se reporta en 0.8% pero en aquellos intervenidos quirurgicamente.
(Reyes, 2016)
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Enterocolitis necrosante se presento en 8.3%, siendo el estadio IIA el mas frecuente
(50%). Una incidencia mas elevada que en paises como Estados Unidos donde se
reporta de 1 a 5%. (Brown, 2020) Sin embargo, muy por debajo de la citada en México
por INPER con 18%. (Carrera, 2015)

La mortalidad se relacion6 a enterocolitis necrosante un 2.5%, siendo esta la causa
del 20% del total de defunciones, sin diferencias los estadios IB, IIA y IlIB con un
33.3% respectivamente. La mitad a la reportada en el Hospital General de México en
el afio 2015 con una mortalidad del 5.7%. (Bracho-Blanchet, 2015)

Hemorragia intraventricular se presento en 9.2%, siendo mas frecuente grado | 63.6%
y en prematuros tardios hasta en un 54.5%. Cabe mencionar que solamente en
aquellos con sospecha clinica de hemorragia intraventricular se realizé ultrasonido
transfontanelar siendo unicamente 42.5%. La incidencia coincide con la reportada en
México por el INPER de hasta un 10%. (Carrera, 2015)

La mortalidad se relacion6 a hemorragia intraventricular un 1.7%, siendo la causante
del 13.3% del total de defunciones, sin diferencia grado | y grado Ill con 50% cada

una.

Nuestro estudio presenta varias limitaciones. En primer lugar, se identific6 un numero
de poblacion pequefio, el cual apenas supera los 100 casos, y a pesar de ser una
muestra pequena, observamos falta de informacion durante la recoleccién de los
datos, que inevitablemente debera considerarse al momento de analizar nuestros

resultados.
En segundo lugar, nuestro estudio no toma en consideracion los factores de riesgo o
variables clinicas como parte de su objeto de estudio o no logra cumplirlo, a pesar de

que estos podrian haber influido de manera importante en los resultados.

Por ultimo, a pesar del seguimiento durante diez ainos no permite cumplir el objetivo

final de los estudios epidemioldgicos en investigacion, que se encuentra relacionado
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con la posibilidad de prediccion y prevencidn, esto puede deberse a la limitacion en

tiempo por parte del grupo de investigador.

Por lo tanto, nuestro estudio destaca la necesidad de una mayor vigilancia de las
prevalencias detalladas en otros centros y de mayor duracion. Sin embargo, para el
grupo de investigadores se considero satisfactorio el resultado obtenido del estudio
dadas las limitaciones y fortalezas del mismo pues pone de entredicho, lo resultados
obtenidos hasta el momento.
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8. CONCLUSIONES

La incidencia de recién nacidos prematuros en esta unidad es de 12.4% siendo la
principal causa de morbilidad, con una mortalidad de 12.5% en el periodo neonatal.

No se encontré diferencia significativa con peso al nacimiento, sexo, ni edad

gestacional comparandolo con otras instituciones de salud.

Sepsis neonatal fue la principal patologia asociada a morbilidad y mortalidad con
72.5% y 10.8% respectivamente. El microorganismo mas encontrado fue K.
penumoniae en 22.6%.

La persistencia de conducto arterioso fue la patologia menos asociada a morbilidad
7.5% y mortalidad 1.7% lo que nos obliga a analizar si se esta realizando el diagnostico
oportuno. Debido a no contar con cardiologia pediatrica en la unidad la valoracién se

realiza de manera privada solamente a los pacientes con alta sospecha clinica.

Ninguna patologia por si sola confirid6 un riesgo de mortalidad. Esto nos obliga a
realizar una atencion integral con monitorizacion estrecha, identificando de manera
oportuna alteraciones en diversos 6rganos o sistemas y atender cada uno de los

padecimientos que complican la evolucion de los recién nacidos prematuros.

Conocer nuestras debilidades y fortalezas como institucion nos ayuda a mejorar la
atencion, implementando medidas oportunas para diagndstico y tratamiento de los
recién nacidos con la finalidad de reducir tanto morbilidad como mortalidad y en ello,

las repercusiones economicas, sociales y sobre todo familiares.
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9. ANEXOS

Anexo 1. Definicion operacional de las variables de estudio.

respiratoria

RNP secundaria a
deficiencia del
factor tensoactivo
pulmonar

datos clinicos, radiolégicos
y gasométricos

Variable EEIIEE Definicién operacional WO e 2SR 6l
conceptual P variable medicion
Duracién del
embarazo
calculada desde el Evaluacion de la edad
Eda_d primer gha dela , gestamonal_ con signos Cuantitativa Continua
gestacional ultima fisicos del recién nacido por
menstruacion Capurro o Ballard
normal hasta el
nacimiento
Recién nacidos e .
vivos antes de las Recién nacidos menore§’de o .
Prematurez 37 semanas de 37 semanas de gestacién Cuantitativa Continua
. por Capurro o Ballard
gestacion
Recién nacidos Recié . d
Prematuro vivos antes de las ecien nacidos menores de I .
28 semanas de gestacion Cuantitativa Continua
extremo 28 semanas de
o por Ballard
gestacion
vi\iicéi?rga}gfgz Recién nacidos entre las 28
Muy prematuro y y < 32 semanas de Cuantitativa Continua
< 32 semanas de .
e gestacion por Ballard
gestacion
Prematuro vi\l/:jnesctlair’:rga:gfgz Recién nacidos entre las 32
y y <34 semanas de Cuantitativa Continua
moderado < 34 semanas de .
- gestacion por Capurro
gestacion
Prematuro vi\l/:jnesctlair’:rga:gfgz Recién nacidos entre las 34
B y y <37 semanas de Cuantitativa Continua
tardio <37 semanas de .
- gestacion por Capurro
gestacion
Evaluacion del peso al
nacimiento por medio de
Es el volumen del una bascula mecanica
Peso al cuerpo expresando neonatal. Peso bajo I .
nacimiento en kilogramos y/o (2500g-1501g), muy bajo Cuantitativa Continua
gramos (1000g-1500g),
extremadamente bajo
(<1000g9).
Condicion organica Nominal
Género que distingue Masculino o femenino Cualitativa o
X dicotébmica
hombre de mujer
Es el paso del
V'.a Qel recien napldo Vaginal o abdominal Cualitativa Nominal
nacimiento desde el utero
hasta el exterior.
Cuadro de
dificultad P . d
respiratoria resencia o no de
Sindrome de roaresiva en el enfermedad de membrana
dificultad brog hialina diagnosticado por Cualitativa Nominal
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Sustancia natural
modificada de
origen porcino o

Uso o no de surfactante en

Surfactante ) - aquellos pacientes con . .
bovino utilizado q P e Cualitativa Nominal
pulmonar Sindrome de dificultad
para reestablecer . .
- respiratoria.
la tensién
superficial alveolar.
Clasificacion por las
caracteristicas radiolégicas
en cuatro grados:
GRADO 1: Infiltrado
reticulogranular con
presencia de broncograma
aéreo confinado a los
bordes de la silueta
cardiaca.
ey GRADO 2: Infiltrado
Clasificacion del .
. reticulogranular con
Grado del sindrome de X
sindrome de dificultad presencia _de _broncggrama . .
o X : aéreo periférico evidente, Cualitativa Nominal
dificultad respiratoria .
respiratoria mediante método que rebasa silueta
P radiologico cardiaca.
' GRADO 3: Opacificacion
alveolar difusa y confluente
con menor volumen
pulmonar.
GRADO 4: “Pulmoén
blanco”. Ausencia
practicamente total de aire
en el parénquima
pulmonar, no se distingue
la silueta cardiaca.
Sintomas o signos
clinicos de Presencia o no de signos
infeccion clinicos y de laboratorio de
Sepsis neonatal sospechada o infeccion en el periodo Cualitativa Nominal
comprobada en los neonatal de un recién
primeros 28 dias nacido
de vida
Clasificacion de la sepsis
s neonatal por los dias de
Clasificacion de la P o
Tipo de sepsis sepsis neonatal presentacion: I .
neonatal or dias de Precoz: Antes de las Cualitativa Nominal
P o primeras 72 horas de vida.
presentacion. . X
Tardia: Después de las
primeras 72 horas de vida.
Método
diagnéstico que se
. realiza para la Uso o no de este método I .
Hemocultiv T . e Cualitativa Nominal
emocuftivo deteccion de diagndstico y su reporte.
microorganismos
en la sangre.
Neumonia Infeccién pulmonar Presencia o no de
€n un recién neumonia documentado Cualitativa Nominal
neonatal . . , )
nacido por radiografia y cultivos
., Clasificacion de la
. Clasificacion de la ;
Tipo de ] neumonia neonatal por su
g neumonia neonatal o Lo o .
neumonia por su presentacion: Intrauterina: Cualitativa Nominal
neonatal L. Adquirida de la madre por
presentacion q P

aspiracion de liquido
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amniotico infectado durante
el nacimiento.
Asociada a ventilacion:
infecciéon pulmonar
posterior a 48 horas de
intubacion.

Método
diagnéstico que se

Cultivo de X .

s realiza para la Uso o no, de este método I .
secrecion 9 ; o Cualitativa Nominal
bronquial deteccion de diagndstico y su reporte.

microorganismos a
nivel pulmonar.
Defecto cardiaco .
. . . Presencia o no, de
Persistencia del ocasionado por . )
persistencia de conducto I .
conducto defectos en el . Cualitativa Nominal
. arterioso por
arterioso desarrollo del ;
. ecocardiograma
corazoén
Manejo de la Terapéutica . - .
: ; o Tipo de terapéutica médica
persistencia del utilizada para la o - o .
- 0 quirargica utilizada para Cualitativa Nominal
conducto resolucién de la o
: la resolucion de la PCA.
arterioso PCA.
Enfermedad que
causa inflamacion ,
- : Presencia o no, de
Enterocolitis y necrosis " o :
. : e enterocolitis por datos Cualitativa Nominal
necrosante intestinal en recién . N
: clinicos y radiolégicos.
nacidos
prematuros.
Estratificacion de Estratificacion de la
la enterocolitis enterocolitis necrosante por
necrosante en medio de la escala
Estadio de la estadios por sus modificada de Kliegman
enterocolitis caracteristicas de and Walsh que incluye Cualitativa Nominal
necrosante. presentacion tanto signos sistémicos,
sistémicos, intestinales y radiolégicos,
intestinales y identificando Estadio IA, IB,
radioldgicos. lIA, 11B, IlIA y 11IB.
. Sangrado en el Presencia o no, de
Hemorragia . : o . o :
; . sistema ventricular | hemorragia intraventricular Cualitativa Nominal
intraventricular . . o,
del recién nacido y clasificacion por USTF
Grado de la hemorragia
intraventricular determinado
por ultrasonido
transfontanelar segun
Volpe, distinguiendo:
Clasificacion y Grado I: Hemorragia
gravedad de la confinada en la matriz
Grado de la hemorragia germinal-region
hemorragia intraventricular subependimaria o Cualitativa Nominal

intraventricular

determinada por
ultrasonido
transfontanelar.

afectacion <10% del

ventriculo.

Grado |l: Hemorragia
intraventricular que ocupa
el 10-50% del ventriculo.

Grado lllI: Dilatacion
ventricular con afectacion
>50% del area ventricular.
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Anexo 2. Ficha de recoleccion de datos

S B e

©

10.
11.
12.
13.
14.
15.

16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.

26.
27.

28.

29. Grado de la hemorragia intraventricular: I___ 1I___ 1l

Nombre completo, edad y expediente de la madre:
Nombre del recién nacido:

Expediente del recién nacido:

Fecha de nacimiento y/o ingreso del recién nacido:

Dias de estancia intrahospitalaria del recién nacido:

Tipo de atencion del parto: Abdominal___ Vaginal____
Sexo: Masculino__ Femenino____

Semanas de gestacion y peso al nacimiento:

Condicion al nacimiento: Vivo__ Muerto____
Hospitalizacion: Si__ No____
Estado al egreso: Vivo___ Muerto____

Diagnosticos asociados:
Presento sindrome de dificultad respiratoria: Si__ No____
Se utilizé surfactante: Si_ No____

Grado del sindrome de dificultad respiratoria:

Gradol___ Gradoll___ Gradolll___ GradoIV___
Presento sepsis neonatal: Si__ No____
Tipo de sepsis neonatal: Precoz___ Tardia___ Precozy tardia____
Se tomé hemocultivo: Si__ No____

Reporte de hemocultivo: Negativo___ Positivo__ (especificar microorganismo)

Present6 neumonia neonatal: Si__ No____

Tipo de neumonia neonatal: Intrauterina___ Asociada a ventilacion____

Se tomé cultivo de secrecion bronquial: Si__ No___

Reporte del cultivo: Negativo_ Positivo____ (especificar microorganismo)
Presento persistencia del conducto arterioso: Si__ No___

Manejo de la persistencia del conducto arterioso:
Expectante_ Médico___ Quirurgico____
Presento enterocolitis necrosante: Si__~ No___
Estadio de la enterocolitis necrosante:
A IB__ lIIA___ 1IB__ IIA__ 1B___

Presentd hemorragia intraventricular: Si No
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