


MORBI-MORTALIDAD NEONATAL

Estudio descriptivo retrospectivo realizado en la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales del Hospital de Gineco-Obstetricia del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social, del 1 de Enero de 1,999 al 31 de Diciembre
del 2,000.
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I. INTRODUCCION

Guatemala es un pais que presenta alta morbi- mortalidad en la poblacién infantil,
especialmente en neonatos, de los cuales fallecen el 71% por diversas patologias propias
de este grupo etareo. Siendo el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social una institucién
de salud que atiende a gran parte de la poblacion neonatal enferma, se realizé el presente
estudio, que muestra la morbilidad y mortalidad en la Unidad de cuidados intensivos
neonatales del Hospital de Gineco-Obstetricia de esta institucion. El estudio descriptivo
retrospectivo, incluyd los expedientes clinicos de todos los neonatos que ingresaron a esta
unidad, siendo un total de 5,505, de los cuales varios presentaron mas de una patologia,
constituyendo 7,690 casos de morbi-mortalidad. Del total de 5,505 pacientes, fallecid el
5.56%, dato que se puede comparar con otras unidades especializadas de paises
desarrollados. Asi mismo, se hace una revisién bibliografica completa, extensa y
actualizada de cada una de las principales patologias que se presentaron en la unidad.

Desde hace 19 afios, es la primera vez que se realiza un estudio de este tipo en esta
unidad, el cual es de suma importancia e interés, ya que cada institucion debe conocer sus
propias estadisticas respecto a lo que morbilidad y mortalidad se refiere.

Aunque la patologia en general difiere entre los paises desarrollados y
subdesarrollados, como unidad de tercer nivel, esta unidad presenta indices de mortalidad
muy similares a ellos en los Gltimos afios. Cabe mencionar que la institucion cuenta no
s6lo con el personal calificado, sino también con los recursos necesarios para atender las
principales patologias que a los neonatos afectan, especialmente cuando se trata de
neonatos prematuros que son aproximadamente el 25% del total de los neonatos atendidos
en la unidad, lo cual puede marcar la diferencia de mortalidad entre esta unidad y otras que
no cuentan con los suficientes recursos, por lo que es de vital importancia que las
autoridades de salud lleven a cabo todas las politicas necesarias para disminuir los altos
indices de mortalidad que afectan en general a nuestra poblacion y de morbilidad, a través
de la prevencion.

I1. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA:

Es de conocimiento general en el &mbito de Salud, las altas tasas de
morbi-mortalidad infantil de los paises en vias de desarrollo.



En Guatemala, por cada 1,000 habitantes, 45 nifilos mueren antes de
cumplir su primer afio de vida, de los cuales fallecen 26 antes de haber llegado a su
primer mes de vida. Esto se traduce a que, del total de nifios que mueren antes del
primer afio de vida, casi la mitad son menores de 28 dias y; de los 36 nifios que
nacen por cada 1,000 habitantes, el 71% muere antes de llegar a los 28 dias de
vida, siendo las causas mas frecuentes de mortalidad : asfixia perinatal, sepsis,
prematurez, bajo peso al nacer, enfermedades respiratorias y malformaciones
congénitas ( 8,9 ). Estas patologias , en su mayoria prevenibles, son causadas por
problemas socio-econdmicos y culturales que afectan a los paises en desarrollo,
entre los que se incluye: la extrema pobreza en que viven la mayor parte de los
guatemaltecos, que influye directamente sobre cuidados y alimentacién durante el
embarazo y periodo perinatal, y que asi mismo limita el acceso a la educacion y los
servicios de salud, entre los que se encuentran:

1. La planificacion familiar que afecta factores como periodos
intergenésicos cortos con inadecuada recuperacion materna,
malnutricion y restriccion del crecimiento intra uterino fetal,

El adecuado control prenatal,

3. Adecuada atencion de parto y puerperio a nivel materno y fetal,
los cuales deben ser realizados por profesionales de la medicina y
personal capacitado que incluye enfermeria y comadronas,
Deteccién temprana de patologias neonatales,

Manejo de complicaciones en hospitales especializados con
personal capacitado (8,9,10 ).
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Es importante asi mismo tomar en cuenta que los factores socio-culturales también
afectan la salud perinatal, debido a las creencias, tradiciones y costumbres que en
determinado momento la familia tomard en cuenta para el manejo del Neonato
(8,10). Todos estos factores inciden directamente en la morbi-mortalidad neonatal.

Los altos indices de Mortalidad infantil y, especialmente Neonatal,
deben reorientar las politicas de Salud hacia un mejor conocimiento de la etiologia
de la misma, para la pronta y precisa atencion del Neonato a todo nivel y que tenga
la capacidad de llegar a Todos.

1. JUSTIFICACION:

Guatemala es uno de los paises con mas altos niveles de morbi-
mortalidad Neonatal, ocupando un deshonroso 7mo. lugar en América Latina, por



lo que la Atencion de Il Nivel a Neonatos es de suma importancia para lograr
disminuir estas estadisticas.

La Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital de Gineco-Obstetricia
del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social , atiende un promedio de 1,400
Neonatos mensualmente, de los cuales un 20-23% ingresa al area de Alto Riesgo
Neonatal.

Esta unidad altamente especializada en la atencion del Neonato, cuenta con los
recursos humanaos, fisicos y terapéuticos para el adecuado manejo de los mismos.

Esta unidad, que atiende a una buena parte de la poblacién Neonatal afiliada al
Seguro Social, no contaba desde hace 19 afios con un estudio estadistico de
investigacion que diera a conocer los datos mas importantes respecto a incidencia y
prevalencia de las principales patologias neonatales de la poblacién atendida, y
como ha afectado la introduccién de nuevos tratamientos y tecnologia a las
mismas, por lo que se considerd de sumo interés conocer las principales causas de
morbilidad, mortalidad y Sobrevida de este grupo etareo que en esta unidad
diariamente es atendido.

IV. OBJETIVOS:

A- GENERAL:



Identificar las principales causas de morbilidad y mortalidad en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital de Gineco-Obstetricia del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social.

B- ESPECIFICOS:

1.

2.

Identificar las 10 primeras causas de Morbilidad.
Identificar las 10 primeras causas de Mortalidad.

Identificar el indice de Mortalidad Neonatal general y especifica por
patologia, edad gestacional y peso al nacer.

Identificar grupo mas afectado en base a edad gestacional, peso al nacer y
Sexo.

Determinar el indice de Sobrevida Neonatal General.

Determinar el indice de Sobrevida Neonatal en Terapia con Ventilacion
Mecanica.



V. REVISION BIBILIOGRAFICA

A. MORBI-MORTALIDAD NEONATAL

1. Situacién en Guatemala.



En Guatemala, al igual que en la mayoria de paises en vias de
desarrollo, la piramide poblacional es de base ancha, es decir, la mayoria de la
poblacion es joven 6 muy joven, lo cual ha hecho que las politicas de salud se
reorienten, encaminen y centren en la atencion del grupo mas importante y
desvalido de la poblacion: el grupo materno-infantil.

Sin embargo, y a pesar de los esfuerzos por mejorarlas, las
estadisticas de morbilidad y mortalidad siguen siendo alarmantes. Segin el
Foro Mundial de la Salud, la situacion de salud de cada poblacién va a depender
del estado econdmico y de desarrollo en el que se encuentre, especialmente en la
poblacion infantil, siendo los niveles de morbi-mortalidad infantil y neonatal
hasta 15 veces mayor que en los paises desarrollados ( 7,8,9 ). Esto se podria
comprobar comparando las estadisticas de otros paises con mayor desarrollo.

Patologias como la Prematurez, Bajo peso al nacer, otras patologias
propias del Recién nacido y Anomalias Congénitas estan muy relacionadas con la
situacion socio-econdmica y de salud que tenga la madre antes y durante el
embarazo.

En Estados Unidos, segun el Centro Nacional de Estadisticas de
Salud, la tasa de mortalidad neonatal para 1,997 fue de 4.9 por cada mil nacidos
vivos, de los cuales hasta un 53.1% eran prematuros, siendo este un pais que
cuenta con los recursos necesarios para la atencidon de Tercer nivel, altamente
especializado en la terapéutica neonatal.. Otros paises, como México, Chile,
Cubay Costa Rica, tienen una menor mortalidad que la mayoria de paises en vias
de desarrollo (8 ), sin embargo, los niveles de mortalidad siguen siendo altos.

En México, las Estadisticas Vitales muestran la tasa de mortalidad
neonatal para 1,997 en 16.4 por cada mil nacidos vivos (7 ). Y si lo comparamos
con Guatemala, la mortalidad neonatal es mayor.

En Guatemala, segin la Encuesta Nacional de Salud Materno Infantil de
1,998, la tasa de mortalidad neonatal fue 23 por cada mil nacidos vivos, la cual es
alta y estd asociada a diversos factores ( 8,9 ), especialmente los
socioecondmicos ya que de estos depende la salud y la calidad de vida que la
madre y feto tengan durante el embarazo y posterior al nacimiento, asi como el
nivel de atencién que en determinado momento estos pueden recibir.  La
cobertura de atencion Especializada para el Recién nacido aln es baja, debido a
que demanda de alta tecnologia y recursos, los cuales no llegan a todos los
sectores. Instituciones como el Seguro Social cuentan con gran parte de ello para
atender a sus afiliados.

2. Atencién de Morbilidad Neonatal en el Instituto Guatemalteco de Seguridad
Social.



En el Hospital de Gineco- Obstetricia del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social nace aproximadamente un promedio de 1,400 bebés por mes, de
los cuales un 20 a 23% ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales,
donde se cuenta con personal altamente capacitado, infraestructura y recursos
necesarios para la adecuada atencion de las enfermedades propias del Recién
nacido.

La Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales es un area adjunta al
Hospital de Gineco-Obstetricia y esta regida por las normas del departamento de
Pediatria del Seguro Social, atendiendo a nifios de 0 a 28 dias de vida.

La Unidad cuenta con diferentes servicios distribuidos de la siguiente
forma:

e Sala A (Intensivo de Recién nacidos): con capacidad para 8
pacientes, cada uno son su respectivo modulo térmico, monitor no
invasivo para signos vitales, oximetria de pulso, Fototerapia,
capnografia y ventilador mecanica de presion. Asi mismo, cuenta
con médico jefe, residente de la sub-especialidad de Neonatologia y
residente de Pediatria, y personal de enfermeria: 2 enfermeras
graduadas y 1 enfermera por cada 2 6 3 Recién nacidos.

e Sala B (Intermedio): con capacidad para 8 pacientes, con las
mismas caracteristicas que el area de Alto Riesgo A.

e Sala C (Minimo riesgo): con capacidad para 12 pacientes en
bacinetes e incubadoras, con monitoreo no invasivo y Fototerapia.

Asi mismo, cuenta con Jefe de Servicio, Residente de Pediatria y 1 enfermera por
cada 6-8 pacientes.

e Sala E (Prematuros y Técnica Canguro): con capacidad para 8
pacientes con su respectivo monitoreo y personal.

e Sala F (Prematuros y Técnica Canguro): Con capacidad para 8
pacientes, en las mismas condiciones que las salas C y E.

La Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales atiende a gran parte de la poblacion
Neonatal afiliada, en la cual se observan y tratan las principales patologias propias del
Recién nacido y sus complicaciones

! Datos proporcionados por Dr. Venancio Bran, Jefe de la Unidad.
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b)

d)

9)

2.

B. PRINCIPALES CAUSAS DE MORBILIDAD NEONATAL

Definiciones basicas.

Bajo peso al nacer.
Recién nacido que pesa menos de 2,500 gramos ( pero mayor de 2,000 gramos ) al
nacer, no importando la edad gestacional.

Muy bajo peso al nacer.
Recién nacido que pesa menos de 1,500 gramos al nacer, no importando la edad
gestacional.

Extremadamente muy bajo peso al nacer.
Recién nacido que pesa menos de 1,000 gramos al nacer, no importando la edad
gestacional.

Increiblemente bajo peso al nacer.
Recién nacido que pesa menos de 750 gramos al nacer, no importando la edad
gestacional.

Pequenfo para edad gestacional (PEG).
Recién nacido con peso al nacer por debajo del 10 percentil, correspondiente a su
edad gestacional.

Adecuado para edad gestacional (AEG).
Recién nacido con peso al nacer que se encuentra entre el 10 y 90 percentil,
correspondiente a su edad gestacional.

Grande para edad gestacional (GEG).

Recién nacido con peso al nacer que se encuentra por arriba del 90 percentil,
correspondiente a su edad gestacional (2,10,13,17).

Prematurez

a) Definicion.
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b)

d)

Segun la OMS, son los neonatos vivos que nacen antes de las 37 semanas a partir
del primer dia del Gltimo periodo menstrual. Prematurez , se refiere asi mismo a
inmadurez.

Incidencia.

La prematurez constituye aproximadamente entre el 7 y 13% del total de los
nacimientos, y esta relacionada inversamente proporcional con el peso; es decir, a
menor edad gestacional, menor peso, y mayor morbilidad y mortalidad neonatal.
Los recién nacidos de muy bajo peso al nacer representan aproximadamente el
50% de las muertes en el periodo neonatal.

Factores de riesgo.
Maternos: - Edad materna <18 6 >35 afios, - trabajo de parto pretérmino, -
multiparidad, - periodos intergenésicos cortos, - abortos previos, - madre
soltera, - desnutricién materna, - baja ganancia de peso durante el embarazo, -
madre que trabaja, - ingesta de teratdgenos como alcohol, tabaquismo,
medicamentos, drogas, radiacion, - infecciones maternas, - enfermedades
cronicas: cardiopatia, hipertension, nefropatia, neumopatia, colagenopatia,
diabetes, pre-eclampsia.
Placentarios: - disminuciéon del peso y/o celularidad, - disminucion de la
superficie, - infarto, - tumor, - desprendimiento placentario, sindrome de
transfusion gemelar.
Fetales: - trastornos cromosomicos, infecciones adquiridas in Utero, -
malformaciones congénitas, - embarazo multiple, - isoinmunizacién Rh
(2,10,13,17).

Evaluacion de la madurez del recién nacido.

Los signos fisicos pueden ayudar a realizar el calculo de la edad gestacional al
nacimiento. La forma de evaluar clinicamente a un recién nacido para calcular su
edad gestacional fue publicada en el afio de 1,966 por Usher, el cual evalla 5
signos fisicos: i) vello, ii) nddulo mamario, iii) cartilago de la oreja, iv)
genitales y v) presencia de surcos en la planta del pie. Mas adelante, Farr
completa la descripcion de la evaluacion clinica con: vi) caracteristicas de la piel
(textura, color y opacidad), vii) presencia de vérmix y lanugo, viii) existenciay
tamario de cejas, pestafias y ufias, ix) dimensiones de las fontanelasy x) firmeza
de los huesos del craneo. Lubchenco seleccion6 las caracteristicas mas
significativas, creando una tabla de madurez de 24 a 44 semanas de edad
gestacional. En los afios sesenta, Saint-Anne Dargassies y Amiel Tison dieron a
conocer su método de evaluacion a partir del neurodesarrollo, considerando tonos
pasivo y activo y reflejos. Si se realiza en un recién nacido sano, la certeza de la
evaluacion con la correlacién de edad gestacional es de aproximadamente 2
semanas.

En 1,970, Dubowitz publica un sistema de evaluacion que comprende 11
caracteristicas fisicas y 10 caracteristicas neuroldgicas, método que es Util pero
poco practico. En 1,978, Ballard simplifica el método de Dubowitz, tomando 6

12



3.

a)

criterios de madurez neuromuscular y 7 de madurez fisica, considerandose util en
recién nacidos enfermos 6 con antecedentes de hipoxia. En 1,979, Capurro
simplifica el método anterior, elaborando un sistema en base a puntuacion que
toma 4 criterios fisicos y 2 signos neurol6gicos con una constante de 200 dias
cuando se realiza completo y 204 cuando se realiza sélo la parte fisica; se le suma
lo obtenido del examen fisico y se divide en 7, proporcionando la edad gestacional
en semanas. Todo esto debe complementarse, claro esta, con las mediciones de
peso, talla y perimetro cefalico. En algunos estudios sugieren la medicion del
crecimiento de la columna dorsal, ya que segun Kuhns, el crecimiento de ésta en el
feto es uniforme y progresivo desde la semana 26 a la 41, no afectandose por el
estado nutricional ni por otros factores. Esta medicion se puede realizar mediante
una radiografia de torax antero-posterior, tomada en las primeras 72 horas de vida,
midiendo en milimetros la columna dorsal y comparandola un nomograma
especial.

Otros estudios sugieren la evolucion de la madurez ocular, segun el método de
Hittner, el cual evalla la vasculatura de la capsula anterior del cristalino,
correlacion que es muy significativa, pero que necesita que el recién nacido sea
evaluado por expertos en las primeras 24-48 horas de vida, ya que el sistema
vascular cambia muy rapidamente en los primeros 7 dias de vida (11,17). Se
puede medir la armonia del crecimiento con el indice de Miller, que es la relacion
entre la talla y la circunferencia cefalica con valores normales entre 1.36 y 1.54, y
la armonia general del crecimiento, la cual se puede medir consultando las graficas
de peso, talla 'y perimetro cefalico segin edad gestacional. Ver cuadros 1,2,3,4,5,6
(2,10,11,17).

Diagndstico.

El diagndstico se realizara en base a los siguientes parametros, que se ha
demostrado son los mas confiables e importantes:

i.  Calculo de la edad gestacional en semanas y dias contados a partir del
primer dia de la fecha de ultima menstruacién de la madre hasta el
nacimiento del nifio

ii.  Criterios fisicos

iii.  Criterios neuroldgicos

iv.  Combinacion de los anteriores, segun los métodos anteriormente
descritos.

Prevencion.
Adecuado cuidado materno durante todo el embarazo, atencion prenatal.

Enfermedad de Membrana Hialina.

Definicién.

13



b)

c)

d)

También conocida como Sindrome de Dificultad Respiratoria del Recién  Nacido,
es la enfermedad pulmonar que tiene como caracteristica la deficiencia del agente
tensioactivo pulmonar.

Incidencia.

La Enfermedad de Membrana Hialina afecta especialmente a recién nacidos
prematuros, siendo su incidencia inversamente proporcional a la edad gestacional.
Se considera que mas del 60% de los recién nacidos antes de la 28 semana de
gestacion estan afectados, reduciéndose gradualmente conforme la edad, llegando a
ser rara y practicamente nula a partir de las 39 semanas (2,5,13,15,17).

Factores predisponentes.
- prematurez, - bajo peso al nacer, - diabetes materna, -asfixia perinatal, - sexo
masculino.

Etiologia y Fisiopatologia.

El problema se centra en la inmadurez de la estructura pulmonar y la insuficiente
produccion de agente tensioactivo pulmonar. El Agente tensioactivo pulmonar es
una sustancia constituida por fosfolipidos ( fosfatidilcolina, fosfatidilglicerol,
fosfatidilinositol) y proteinas especificas (SP-A, B, C, D), producida por las células
alveolares tipo IlI; esta sustancia se encuentra en los pulmones fetales desde la 20
semana de gestacion vy, arriba de la 34 semana en general, los niveles de la misma
ya han alcanzado la madurez. EI agente tensioactivo realiza sus sintesis —que
depende del pH, temperatura y perfusion normales-, secrecion y almacenamiento
en los alvéolos, donde cumple las funciones de: 1) estabilizacion alveolar durante
la espiracién , evitando el colapso de los pequefios espacios aéreos, 2) disminucion
de la tension pulmonar superficial, mejorando el sistema ventilacion / perfusion, 3)
proteccion pulmonar contra dafio a los tejidos y 4) proteccion contra las
infecciones. La deficiencia en la produccion de agente tensioactivo, asi como la
inmadurez de la estructura pulmonar, da como resultado: la disminucion en la
distensibilidad pulmonar, en el volumen corriente, el aumento del espacio muerto
fisioldgico y del trabajo respiratorio e insuficiencia ventilatoria a nivel alveolar,
produciendo hipercapnia, hipoxia y acidosis que provoca vasoconstriccion arterial
pulmonar y aumento del cortocircuito derecha-izquierda por el foramen oval y el
conducto arterioso. Al reducir el flujo sanguineo pulmonar, se provocan lesiones
isquémicas con ruptura y necrosis alveolar y fuga de liquido y fibrina de los
capilares alveolares al espacio alveolar, formando un exudado caracteristico de
membranas hialinas eosinofilicas, que obliga a presiones mas altas para expandir
los alvéolos, llevando a los pulmones a permanecer atelectaticos, aumentando el
trabajo respiratorio y haciendo imposible desarrollar la capacidad residual
funcional .

Diagndstico:

14



Diagnostico clinico. El Recién Nacido casi siempre es prematuro y las
manifestaciones se inician en las primeras horas después del nacimiento con:
retracciones y taquipnea, asociado a quejido espiratorio, aleteo nasal y cianosis, la
cual es progresiva y no siempre responde a oxigenoterapia. Los ruidos
respiratorios estdn normales O disminuidos, pudiéndose auscultar estertores
inspiratorios finos especialmente en las bases pulmonares.Si  no se da el
tratamiento adecuado y oportuno, puede provocar hipotension sistémica e
hipotermia, con acidosis metabdlica y/o respiratoria, edema, oliguria, pudiendo

progresar a insuficiencia respiratoria y muerte.

Diagnostico Radioldgico. Los hallazgos radioldgicos se pueden clasificar en 4
grados:
- I: Infiltrado reticulo-granular fino difuso que aparece en las
Primeras horas de vida y disminucion del volumen pulmonar
- 11: lo anterior mas Broncograma aéreo.
- 111 lo anterior mas disminucion de la silueta cardiaca y diafragma.
- 1V: Pulmén blanco.

Diagndstico por Laboratorio. El Diagndstico asociado a pruebas de laboratorio
consisten en:

- Gasometria arterial: disminucion severa de oxigenacién, hipercarbia.,
acidosis metabolica y/o respiratoria; - Gradiente alvéolo-arterial;

- Relacién Lecitina / Esfingomielina menor de 2:1;

- Oftros: Disminucion de proteinas especificas del agente tensioactivo,
disminucion de proteinas séricas, disminucion de la fibrinolisis,
disminucidn de niveles de tiroxina (2,13,14,15,17).

e) Tratamiento:

i. Monitoreo signos vitales y oximetria

ii. Terapia ventilatoria, debido a la inadecuada
expansion pulmonar. — Presiéon Positiva Continua
de la via aérea (CPAP) — Ventilacion mecanica:
debe intubarse e iniciar la ventilacion con presion
positiva al final de la espiracion (PEEP).

iii. Administracion de Surfactante exdgeno lo mas
pronto posible, de preferencia antes de las 2 horas
de nacimiento y no después de las 6 horas de vida,
con dosis por Kg. de peso, con intervalos de 6
horas entre cada uno, entre 2 y 4 dosis, como
terapia de rescate.

iv. Ambiente térmico neutro para mantener el
consumo de oxigeno en niveles minimos y
disminuir la pérdida caldrica.

v. Monitoreo gasométrico, electrolitos y glucosa
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vi. Oxigeno humidificado
vii. Restriccién de liquidos totales al 50% durante las
primeras 48 horas.
viii. Estimulo minimo
iX. Correccion de acidosis con bicarbonato, s6lo si es
necesario.

f) Prevencion:
i. Prevencion de Trabajo de Parto Prematuro
ii. Uso de aceleradores de la maduracién pulmonar
- Esteroides
- B- agonista ( a la fecha sin consenso sobre su aplicacion )
iii. Prediccion prenatal de la madurez del pulmon fetal: Liquido
Amniotico: mediciones de relacion Lecitina / Esfingomielina,
Cuerpo Lamerales
iv. Administracion preventiva de Surfactante exdgeno.

g) Diagnosticos diferenciales:

i. Neumonia neonatal
ii. Cardiopatia cianttica
iii. Persistencia de circulacion fetal
iv. Sindrome de aspiracion masiva
v. Neumotdrax
vi. Derrame pleural
vii. Eventracién diafragmatica
viii. Anomalias congénitas como: malformacion adenomatoide
quistica, linfangiectasias pulmonares, hernia diafragmatica,
enfisema lobar ( 2,13,14,15,17).

4. Taquipnea transitoria del recién nacido.

a) Definicion.
También llamada Sindrome de Dificultad Respiratoria del Recién Nacido tipo Il ¢
pulmén himedo, es la dificultad respiratoria que se da generalmente en nifios a
término, causada por el retardo en la reabsorcion del liquido pulmonar fetal.

b) Factores Predisponentes.
- Historia de sedacion materna a altas concentraciones; diabetes materna; - recién
nacido producto de cesarea electiva; - hipoproteinemia en el recién nacido
(2,14,15,17).
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c)

d)

9)

Etiologia y Fisiopatologia.

Se sabe que el aclaramiento del liquido pulmonar fetal inicia antes del nacimiento,
en los dias ultimos de la gestacion y durante el trabajo de parto. En esta etapa, la
secrecion del liquido pulmonar fetal es inhibida por el aumento en los niveles de
sustancias como las catecolaminas y otras.

Posteriormente, inicia la reabsorcion del liquido pulmonar por mecanismos activos
a través del transporte de Sodio, y pasivos, resultado de la presién oncética entre
espacios aéreos, intersticio, venas. Cuando no hay trabajo de parto, el bebé no
inicia el aclaramiento del liquido pulmonar antes del nacimiento. Normalmente,
después del nacimiento, el liquido que se encuentra en los espacios aéreos pasa
rapidamente al area intersticial extra-alveolar de donde se transporta a regiones
peri vasculares y a las fisuras interlobares, donde posteriormente serd removido por
los linfaticos hacia pequefias venas. En Recién nacidos con taquipnea transitoria,
generalmente se presenta Hipoproteinemia y por tanto, presion oncotica
disminuida, haciendo que el aclaramiento y absorcion del liquido hacia los vasos
sanguineos se retarde. El liquido acumulado en intersticio y areas peri vasculares
provocan compresion de las vias aéreas, y atrapamiento aéreo, dando como
resultado obstruccion y pulmones hiperinsuflados, llevando a la hipoxia, por la
perfusién de un pulmén poco 6 insuficientemente ventilado.

Manifestaciones clinicas.

Recién nacido deprimido, taquicardia de inicio precoz, taquipnea que puede ir en
rangos de 60 hasta 120 respiraciones por minuto, retracciones, aleteo nasal, y en
ocasiones, cianosis que resuelve con oxigeno a bajas concentraciones, todo de
caracter transitorio y leve, con resolucién en 24 a 48 hrs, aunque en algunos puede
ser mas grave y con recuperacion mas lenta. Los pulmones se auscultan sin
estertores ni roncus.

Diagndstico.

El diagnostico se hace radiolégicamente. La radiografia de térax muestra
hiperaireacién, marcas vasculares prominentes con apariencia de explosion estelar,
desde el hilio hacia fuera; lineas de liquido en fisuras interlobares, cardiomegalia
moderada, diafragma plano, y algunas veces, efusion pleural (2,13,16).

Tratamiento.
Por ser una enfermedad considerada auto limitante, el tratamiento es
sintomatico:
i. Monitoreo signos vitales y oximetria
ii. Terapia ventilatoria: Oxigeno a bajas concentraciones,
presidn positiva continua de las vias aéreas (CPAP).
iii. Gasometria.
iv. Antibioticos, si no se logra descartar 6 diferenciar de una
neumonia
v. Diuréticos

Diagnostico diferencial:
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b)

d)

i. Enfermedad de Membrana Hialina
ii.  Neumonia neonatal (2,13,15,17).

Hipertension pulmonar persistente del recién nacido.

Definicién.

También conocida como Circulacion fetal persistente, se define como Recién
nacido que se presenta con cianosis poco tiempo después del nacimiento, sin
patologia estructural a nivel cardiovascular, asociado a presiones arteriales
pulmonares elevadas y cortocircuito a nivel sanguineo derecha-izquierda a través
del conducto arterioso y del foramen oval que aun permanecen permeables (
2,13,17).

Incidencia.

La hipertensién pulmonar persistente del Recién nacido es una patologia que se
presenta en neonatos a término ¢ postérmino, con una tasa de incidencia de 2 a 3
por cada 1000 nacido vivos (13 ).

Factores predisponentes.

- RN a término 6 postérmino, - asfixia perinatal, sindrome de aspiracién masiva de
meconio, - neumonia neonatal, -sepsis por estreptococos del grupo b, enfermedad
de membrana hialina, - hipoglucemia, hipotermia, policitemia e hipoplasia
pulmonar por hernia diafragmatica, oligohidramnios, pérdida de liquido amniético,
derrames pleurales (2,13,15,17 ).

Etiologia y Fisiopatologia.

Circulacion fetal: Durante la vida fetal, el tono de la vasculatura pulmonar esta
aumentado y la presién en el lado derecho del corazén es mayor que en el
izquierdo, pasando la sangre del lado derecho a la lado izquierdo a través del
foramen oval y del conducto arterioso. La sangre llega a la auricula derecha a
través de la vena cava superior y pasa al ventriculo derecho, mientras que la sangre
proveniente de la vena cava inferior pasa a la auricula izquierda a través del
foramen oval y la sangre que proviene del ventriculo derecho es desviada de la
arteria pulmonar a la aorta a través del conducto arterioso. Al nacimiento, debe
llevarse a cabo una adaptacién de la vida intrauterina a la extra uterina que, para
gue sea exitosa, debe ser pronta y abrupta, aumentando el flujo pulmonar hasta 10
veces mas y disminuyendo la presion arterial pulmonar, lo cual depende de la
disminucion de la resistencia vascular pulmonar ( 2,13,14,15,17 ), la que a la vez
depende de la vaso dilatacion resultado del llenado aéreo de los pulmones, el
incremento de la PAO2 neonatal, la disminucion de la PCO2, el aumento del pH y
la liberacion de sustancias vaso activas . Si la presion arterial en la circulacién
pulmonar no disminuye o se eleva nuevamente después del nacimiento, la
circulacion fetal se reestablece.

La hipertension arterial pulmonar persistente aumenta la precarga y la demanda de
oxigeno en el ventriculo derecho, comprometiendo la irrigacién del resto del tejido
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f)

cardiaco y posteriormente la irrigacion a nivel sistémico por disminucién del gasto
cardiaco ( 13,17 ). En Recién nacidos con enfermedad pulmonar y otras causas de
hipoxia:
i. Hipotermia, hipoglucemia, policitemia;
ii. Enfermedad de membrana hialina, neumonia neonatal por estreptococos
del grupo B, sindrome de aspiracion masiva de meconio;
iii. Hipoplasia pulmonar, hernia diafragmatica, oligohidramnios: sindrome
de Potter (agenesia renal bilateral—oligohidramnios);
iv. Mal desarrollo de los vasos pulmonares ( anormalidades-hipertrofia del
musculo liso vascular) secundario a asfixia crénica intra Gtero;
v. Cierre prematuro del conducto arterioso por ingestion materna de
inhibidores de prostaglandinas;
vi. ldiopatico;
puede desarrollar Hipertension pulmonar persistente secundario a la patologia
subyacente, complicando la misma; sin embargo, en casos como las enfermedades
adquiridas en el periodo neonatal —incisos 1 y 2-, el cuadro es transitorio y se
revierte en cuanto la patologia subyacente se ha resuelto (2,13,15,17). Debido al
proceso inflamatorio que causa procesos como el Sindrome de Aspiracién Masiva
de meconio o Neumonia neonatal, se secretan sustancias que actlan como
mediadores, entre los que se encuentran: Leucotrienos C4 y D4, Tromboxano y el
Factor Activador de las plaquetas, potentes vasoconstrictores conocidos por
aumentar la presion y resistencia arterial pulmonar. Otras sustancias como la
Endotelina de tipo 1 que tiene propiedades bronco constrictoras, vaso constrictoras
y mitdgenas en el masculo liso vascular endotelial, también estan asociadas (
2,4,13,17 ). Se ha sugerido que el Oxido Nitrico, también conocido como Factor de
Relajacion Derivado del Endotelio es vaso dilatador, relajante del musculo liso
vascular, juega un papel importante en el desarrollo de la Hipertension Pulmonar
persistente, al alterarse su sintesis 6 produccién, lo cual aln se encuentra sujeto a
estudio (17 ).

Manifestaciones clinicas.

Recién nacido a término 6 postérmino, al nacimiento generalmente con historia de
asfixia 6 de liquido amnidtico con tinte meconial, que comienzan a deteriorarse en
las primeras 12 horas posterior al parto con: cianosis y taquipnea y al principio,
sin presentar signos clinicos de dificultad respiratoria como apnea y retracciones.
Frecuentemente se ausculta soplo cardiaco compatible con insuficiencia tricuspide,
pero con presion sistémica normal.  EIl diagnostico esta sugerido por la triada de
cianosis, campos pulmonares claros y ausencia de cardiopatia.

Diagndstico:

i. Diagndstico Radioldgico. La Radiografia de Térax muestra los campos
pulmonares claros con marcas vasculares disminuidas, secundario a flujo
sanguineo pulmonar disminuido, y en caso de aspiracion de meconio, con
infiltrados pequerios dispersos.

ii. Diagnostico ecocardiografico. El ecocardiograma debe excluir la
posibilidad de una cardiopatia anatomica y confirmar el diagnostico de
corto circuito de derecha a izquierda, con hallazgos de: insuficiencia
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tricispide debido a la elevada presion en el lado derecho del corazén,
sistole prolongada, corto circuito derecha a izquierda a través del
foramen oval y conducto arterioso que se encuentran permeables.

iii. Diagnéstico electrocardiografico._El electrocardiograma puede revelar
hipertrofia ventricular y depresion del segmento ST en las derivaciones
precordiales, hallazgo sugerente de isquemia.

iv. Diagnostico Gasométrico. Los niveles de gases sanguineos a nivel
arterial generalmente revelan desaturacion arterial de oxigeno severa con
tension de CO2 relativamente normal. La comparacion de la PAO2 radial
derecha (preductual) con la PAO2 de la arteria umbilical con gradiente
superior a los 20 mm Hg., sugiere la existencia de conducto arterioso
permeable y por tanto, de circulacion fetal persistente (2,13,17).

g) Tratamiento:
i.  Monitoreo signos vitales y oximetria
ii.  Tratamiento de la patologia subyacente
iii.  Estimulo minimo
iv.  Mantenimiento y soporte de la presion sanguinea sistémica, con
expansores de volumen y agentes vasopresores ( dopamina,
dobutamina), que mantendran la perfusion sistémica,
especialmente a drganos blanco, y el gasto cardiaco.
v.  Terapia Ventilatoria:
- Ventilacion mecanica con niveles altos de oxigeno y
presién, mas sedacion sin paralisis, para obtener PAO2
arriba de 50 mm Hg. Y PCO2 menor de 50 a 55 mm Hg. La
hiperventilacion ( 60 a 120 rpm) para causar alcalosis y con
esto reducir la vasoconstriccion pulmonar, es de uso
controversial debido al dafio que provoca a nivel pulmonar y
cerebral.

- Ventilacion de Alta Frecuencia *, la cual puede inducir
alcalinizacion a través de la reduccion del PCO2 con
presiones aéreas menores, disminuyendo el dafio pulmonar
(17).

- Oxigenacion con Membrana Extra corpdrea *, utilizada en
pacientes que no responden a la terapia convencional. Se
cree que el uso de ésta, contraria a la ventilacion mecanica
convencional, reduce el estimulo para la produccion de
mediadores como Leucotrienos y prostaglandinas (13,17 ).

* poca o ninguna disponibilidad en nuestro medio.

vi.  Agentes vasodilatadores, como la Tolazolina —antagonista alfa
adrenérgico- vaso dilatador no selectivo que por sus
complicaciones, ya no es frecuentemente usado ( 13,15,17 ),
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6.

a)

b)

d)

Oxido Nitrico que produce vaso dilatacion pulmonar y mejora
la oxigenacion, Magnesio, ATP-MgCI2 ambos vaso dilatadores,
el segundo selectivo a nivel pulmonar sin efectos en la presion
sistémica aun en estudios con resultados prometedores (17 ).

vii.  Alcalinizacion a nivel sanguineo con el uso de Bicarbonato de
Sodio e hiperventilacion [arriba descrita] .

Sindrome de aspiracion de meconio.

Definicién.

Recién nacido a término con patologia a nivel pulmonar, especificamente
neumonia 6 neumonitis, secundario a la aspiracion intra uterina de meconio 0
liguido amnidtico con tinte meconial.

Incidencia.

El meconio pasa al liqguido amnidtico en 10 a 26% de todos los nacimientos de
bebés a término ¢ postérmino, sin embargo, s6lo un 5% llega a presentar el
Sindrome de neumonia por aspiracién meconial.

Factores Predisponentes.

Recién nacido a término ¢ postérmino (mas frecuente), - Compromiso fetal
intrauterino (estrés-sufrimiento fetal) secundario a problemas en la unidad materno
feto placentaria ( 2,10,13,17).

Etiologia y Fisiopatologia.

El meconio es un material negro-verdoso y espeso que se encuentra ya en el
intestino fetal desde el tercer mes de gestacion, compuesto por: células descamadas
del tracto gastrointestinal y piel, lanugo, vernix caseosa, liquido amniético,
secreciones intestinales y pigmento biliar que le da su caracteristico color. En
Recién nacidos maduros, la expulsion de meconio intra Gtero se debe al reflejo
parasimpatico provocado por la compresion transitoria del cordon umbilical. El
paso de meconio al liquido amnidtico intra Gtero es un fendmeno fisiolégico que
refleja la madurez del tracto gastrointestinal. Fendmenos de estrés en el feto lo
Ilevan padecer sufrimiento, el cual produce el reflejo parasimpatico que tiene como
consecuencia la expulsion de meconio. Problemas en la unidad materno feto
placentaria, como la compresion de corddn, conllevan la aspiracién de meconio a
través de la respiracion fetal, que puede tener como consecuencia : i. la obstruccion
de las vias respiratorias periféricas y proximales, que pueden producir atelectasias,
ii. Efecto de valvula con el consecuente atrapamiento aéreo, llevando a
alteraciones en indice ventilacion / perfusion y iii. Neumonitis inflamatoria y
quimica, que todas en conjunto producen acidosis, hipoxemia e hipercapnia.

Asi mismo, la resistencia de las vias aéreas se encuentra incrementada, la dinamica
de la complacencia pulmonar disminuida y la sustancia tensioactiva pulmonar
inactivada.

Cuando el compromiso fetal es cronico, la vasculatura pulmonar puede llegar a
remodelarse al extremo que, al nacimiento, puede desarrollar hipertension
pulmonar persistente (2, 13, 17).
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e) Manifestaciones clinicas.
Recién nacido a término o postérmino, deprimido, con estigmas de meconio en
traquea, piel, ufias y cordén umbilical, apariencia grave, dificultad respiratoria en
las primeras horas de vida con taquipnea, retracciones, quejido, cianosis, TOrax
sobre distendido (torax en barril). Pulmonarmente se auscultan estertores gruesos
difusos. Los signos progresan en el transcurso de 12 a 24 horas conforme el
meconio migra a la periferia del pulmoén.

f) Diagnéstico:

Diagnostico radiolégico. La radiografia de Torax muestra infiltrados
parcheados difusos que corresponden a atelectasias, y bandas gruesas

en ambos campos pulmonares.

Hallazgos de Neumotdrax y Neumomediastino son frecuentes. Asi
mismo, se observa aumento del didmetro antero posterior y
aplanamiento del diafragma.

Diagndstico por laboratorio. En gasometria arterial, hallazgos de
acidosis metabdlica 6 mixta.

g) Tratamiento:

En el momento del parto: Intubacion y succién directa en traquea con
sonda endo traqueal para eliminar el meconio de la via respiratoria.
Terapia ventilatoria: ~ Oxigeno humidificado, Uso de Presién Positiva
Continua de las Vias Aéreas (CPAP por sus siglas en inglés) en niveles de 4
a 7 CMS. de agua, cuando el oxigeno solo no es suficiente para mantener
adecuados niveles de oxigenacion, Ventilacion mecanica en cuadros de
apnea por asfixia, donde la PAO2 no se logra mantener arriba de 50 mm
Hg. con 100% de concentracion de oxigeno.

Monitoreo de signos vitales y oximetria

Antibidtico terapia

Administracion de Surfactante exdgeno, en caso fuera necesario
(2,10,10,13,15,17).

h) Prevencion:

Intra Utero:

- Deteccion temprana del sufrimiento fetal
- Amnioinfusion (controversial)

Al Nacimiento:
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7.

a)

b)

d)

f)

- Succidn, primero de oro faringe y luego nariz durante el nacimiento,
por el obstetra

- En la unidad térmica: antes de secar, visualizacion de hipo faringe y
succion de meconio, luego, intubacion y succion directa del meconio en
traquea

- Succién y lavado gastrico

Neumonia Neonatal

Definicion.
Infeccién a nivel pulmonar que se manifiesta en los primeros 3 dias después del
nacimiento.

Incidencia.
Se calcula que la Neumonia neonatal afecta de 0.5 a 1% de todos los nacidos vivos
(2,13,17 ).

Factores Predisponentes.

- Corioamnioitis, asociada a trabajo de parto prematuro, ruptura prematura de
membranas, tactos vaginales frecuentes, infecciones maternas, - Contacto con
secreciones maternas infectadas durante el parto, - Premadurez, - Sufrimiento
Fetal .

Etiologia y Fisiopatologia.

La Neumonia que se presenta durante el periodo neonatal puede manifestarse en
los primeros 2 6 3 dias después del nacimiento, habiéndose adquirido intra Gtero 6
durante el trabajo de parto en el canal vaginal. a diseminacién se puede llevar a
cabo por las vias: i- hematogena desde la madre a través de la placenta, ii- por
ascenso, desde la vagina y el cuello, de microorganismos de la flora vaginal vy iii-
por aspiracién de secreciones maternas contaminadas inmediatamente después del
nacimiento. Los microorganismos patdgenos mas frecuentes son: Los
Estreptococos del Grupo B, microorganismos Gram negativos como Escherichia
coli , y Lysteria monocytogenes. Hay otros microorganismos que también pueden
causar Neumonia en el periodo neonatal como Enterococcus, Haemophilus
influenzae, Streptococcus viridians, Clamydia trachomatis y virus, como
Citomegalovirus y virus del herpes simple.

Manifestaciones clinicas.

Se presenta con dificultad respiratoria durante las  primeras horas después del
nacimiento, con aparicion de: apneas o taquipnea, taquicardia, aleteo nasal,
quejido, retracciones cianosis, mala perfusién periférica, letargia.

Entre otras manifestaciones: pérdida del apetito, irritabilidad, inestabilidad
térmica, ictericia y distension abdominal (2,13,17).

Diagndstico:
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i. Diagnostico Radioldgico. - Infiltrados extensos gruesos, dispersos en
ambos campos pulmonares, - consolidacion lobar, - densidades reticulo
granulares dispersas 6 nodulares, en algunos casos indistinguibles, de un
patrdn caracteristico de Enfermedad de Membrana Hialina.

ii. Diagnostico por Laboratorio. - Andlisis de aspirado gastrico, -
Tincion de Gram vy cultivo de aspirado traqueal 8 horas después del
nacimiento, - Hemocultivo, - Puncién lumbar con pruebas quimicas,
citoldgicas, tincion de Gram y cultivo de liquido céfalo raquideo.

g) Tratamiento:
i. Monitoreo signos vitales y oximetria

ii. Correccién de mala perfusion, a través de sustancias coloides
y drogas vaso activas

iii. Cobertura antibioticos de amplio espectro mientras se
obtienen los resultados de cultivos, como Penicilina o
derivados, y un Aminoglucosido, durante 10 a 14 dias.

iv. Controles hematicos de rutina.

h) Diagnésticos diferenciales:

i. Taquipnea transitoria del Recién nacido
ii. Enfermedad de Membrana Hialina(2,13,15,17).

8. Enterocolitis Necrotizante.

a) Definicion.
La Enterocolitis Necrotizante se define como la necrosis coagulativa de la mucosa
del intestino ulcerado, que puede llegar a la perforacion (11,13).

b) Incidencia y Epidemiologia.
La Enterocolitis Necrotizante (NEC por sus siglas en inglés Necrotizing
enterocolitis) es mas frecuente en Recién nacidos pretérmino, especialmente en
neonatos con peso menor de 1,000 gramos, y el tiempo de inicio es inversamente
proporcional a la edad gestacional, aumentando la incidencia en bebés que han sido
alimentados y con formula. La tasa de incidencia total es de 2.4 casos por 1,000
nacidos vivos (13 ).

c) Factores Predisponentes.
- Premadurez, - Lesion hipdxico isquémica al intestino, - Sobre crecimiento
bacteriano, - Disposicion de sustrato en la luz intestinal, - Alimentacion enteral
con leches industrializadas, - Defensas alteradas del huésped.
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d) Etiologiay Fisiopatologia.
La Hipoxia Perinatal es considerada la principal causa que predispone a la
Enterocolitis  Necrotizante, asociado a las alteraciones en el flujo
sanguineo esplacnico ¢ sisttmico a través del reflejo de buceo.
En condiciones de hipoxia, la mayor parte del flujo sanguineo del lecho vascular
mesentérico, renal y periférico (cutaneo y muscular) es redistribuido para proteger
a organos diana como cerebro y corazon, lo cual puede durar hasta 1 hora, porque
es revertido por el escape auto regulatorio, que reestablece la irrigacion y
oxigenacién intestinal.
La reperfusién produce radicales libres de oxigeno que dafian el tejido, los cuales
provienen de la lisis enzimatica de las hipo xantinas acumuladas durante la
isquemia, y por la activacion de los neutréfilos que se adhieren a la
microvasculatura después del dafio isquémico. Problemas como bajo indice
de Apgar, asfixia en el nacimiento, sindrome de dificultad respiratoria, apnea,
hipotension, hipotermia, conducto arterioso permeable, insuficiencia cardiaca
congestiva, la Policitemia, la transfusion de intercambio y la cateterizacion de
vasos umbilicales con el aumento de la presién venosa portal, estan asociados
como factores isquémicos de la enfermedad.  Respecto a los factores infeccioso ,
la flora intestinal proporciona un aditivo méas al desarrollo de la Enterocolitis
Necrotizante (2,4,11,17).
Ciertas bacterias y sus toxinas estan involucradas, como Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas, Clostridium, Staphylococcus, y otros
microorganismos como virus y hongos Candida ( 13,17), A este problema, se
asocia la Alimentacion enteral con leche, especialmente la industrializada. Sin
embargo, tanto la leche materna como la leche comercial son el sustrato perfecto
para la proliferaciébn bacteriana a nivel intra luminal en el intestino.
La Enterocolitis Necrotizante también puede ser secundaria de la lesién directa de
la mucosa por férmulas hiper osmolares.  Por ultimo, la resistencia alterada del
Recién nacido , secundario a la inmadurez inmunolégica y gastrointestinal del
mismo. Al momento del nacimiento, la mucosa intestinal ain no tiene Ig A
secretora, que es el principal anticuerpo inmunoprotector intestinal ( 4 ).
Ciertos mediadores inflamatorios contribuyen al dafio tisular en la Enterocolitis
Necrotizante, como el Factor Activador de las Plaquetas que actla en la liberacién
del complemento, radicales Oxigeno, Catecolaminas, Prostaglandinas,
Tromboxanos y Leucotrienos, causando agregacion de neutrdfilos, agregacion
plaquetaria, hipotensién sistémica y como consecuencia, dafio isquémico.
Otros mediadores como las Interleuquinas 1, 6, 8 y el Factor de Necrosis también
estan asociados.

e) Manifestaciones clinicas.
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- Recién nacido prematuro, con peso por debajo de los 2,000 gramos, con
disfuncién sistémica: inestabilidad térmica, apnea, letargo, hipotension e
insuficiencia respiratoria, y gastrointestinal caracterizada por: distensién
abdominal, regurgitacion, vomitos de contenido biliar, sonidos intestinales
disminuidos, hematoquezia ( 2,11,13,17 ).

Criterios Modificados de Bell para la estadificacion de la
Enterocolitis Necrotizante

Estos Criterios, propuestos por Bell y modificados por Kliegman, estadifican la
severidad de la Enterocolitis Necrotizante. Los Criterios para la estadificacion de
la Enterocolitis Necrotizante son de utilidad para que, segun el estadio en el que se
encuentre la patologia, se dé el tratamiento necesario ( 17 ). Cuadro abajo
descrito.

f) Diagnostico:

i. Diagnostico radiolégico. La Radiografia de Abdomen mostrara hallazgos en
base al estadio en que la Enterocolitis Necrotizante se encuentre, que va desde
ileo, Neumatosis intestinal, Gas en la vena porta, Hasta imagen vidrio
despulido en caso de perforacion.

ii.Diagnostico por laboratorio. Biometria hematica, electrolitos quimica
sanguinea, Gasometria arterial, Cultivos de fluidos corporales.

g) Tratamiento.
Aungue cada estadio tiene definido su tratamiento, en general el mismo se centra
en:

i. Nada por via oral (NPO)

ii. Descompresion abdominal

iii. Antibiotico terapia, pudiendo ser Ampicilina ¢ Cefalosporina
asociado a un Aminoglucosido

iv. Reposicion de liquidos y electrolitos

v. Coloides: albumina

vi. Aminas vaso activas: Dopamina, para mejorar la irrigacion
del lecho mesentérico

vii. Radiografia de abdomen cada 6 horas durante las primeras 48
a 72 horas.

viii. Quirudrgico: indicada por Neumoperitoneo, plastron 6 masa a
la palpacion, asa fija persistente, gas en la vena porta,
peritonitis, resistencia muscular & rebote, inestabilidad
hemodinamica, aun después de tratamiento, paracentesis 0
ultrasonido positivo (11,15,17 ).

CUADRO No. 1
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CRITERIOS MODIFICADOS DE BELL PARA LA ESTADIFICACION DE
LA ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE

ESTADIO SIGNOS SIGNOS SIGNOS TRATAMIENTO
SISTEMICOS |INTESTINALES|RADIOLOGICOS
|
Sospecha
A Inestabilidad Aumento del residuo | Normal 6 ileo NPO + Antibidticos
térmica, géstrico,  distension por 3 dias.
bradicardia, apnea | abdominal moderada,
sangre oculta en
heces
B Igual que 1A Igual que 1A +|Igual quelA Igual que 1A
Sangre macroscopica
en heces
(hematoquezia)
11
Definitivo
A Igual que 1A Igual que 1A +[lleo NPO + Antibi6ticos
Levemente Ruidos | Neumatosis intestinal | por 7 a 10 dias.
Gastrointestinales
Enfermo disminuidos 0
ausentes, disminucion
del transito
gastrointestinal,
Hipersensibilidad
abdominal
B Igual que IA +|Igual a IIA + Ruidos | Igual que IIA + Gas en| NPO + Antibi6ticos
Moderadamente Acidosis_ gastrointestinales N la vena porta, con 0 sin | por 14 dias.
Enfermo metabdlica, ausentes, Celulitis | ascitis
Trombocitopenia |abdominal, Masa en
Cuadrante inferior
derecho
1
Avanzado
A Igual que IIB +|Igual que 1IB +|Igual que IIB + Ascitis| NPO + Antibioticos
Severo hipotensidn, signos de peritonitis | definitiva por 14 dias, aminas
Sin Perf i6n bradicardia, generalizada vaso activas
IN Fertoracion 1 ,ciqosis inotropicas, terapia
respiratoria, ventilatoria,
Coagulacion Intra paracentesis.
vascular
Diseminada,
Neutropenia
B Igual que 1A Igual que 1A Igual que [IIA +|lIgual que IIIA +
Severo Neumoperitoneo, o Cirugia.
Con Imagen en  vidrio
despulido

Perforacion

Tomado de: Avery’s Diseases of the Newborn, 7 edition.

Hiperbilirrubinemia Neonatal
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a) Definicion.

b)

Hiperbilirrubinemia Neonatal se define como nivel excesivo de Bilirrubina sérica
en la primera semana de vida. Ictericia se refiere a la manifestacion visible, en piel
y escleras, de la misma.

Incidencia.
Aproximadamente entre un 60 y 70% de Recién nacidos se desarrolla
Hiperbilirrubinemia e Ictericia , aumentando hasta 80% en los prematuros.

Etiologia y fisiopatologia.

La Bilirrubina es un pigmento amarillo-naranja resultado de la reduccion de la
Biliverdina, un pigmento verdoso derivado del catabolismo de la molécula Heme.
Heme es la fraccion no proteica de varias hemoproteinas ( Hemoglobina,
Mioglobina, Catalasa, Peroxidasa; Citocromos mitocondriales y microsomales) y
molécula esencial en todos organismos oxigeno dependientes, haciendo a cada
célula una fuente potencial de bilirrubina. (2,11,13,14,17 ).

Metabolismo de la bilirrubina: La molécula Heme es degrada por la
Hemoxigenasa a Biliverdina, la cual es transformada a Bilirrubina por accion de la
Biliverdina reductasa. La bilirrubina circulante se une a la albimina para ser
transportada al higado y unirse a proteinas receptoras del citoplasma hepatico,
donde serda conjugada con acido glucordnico por la Uridin difosfoglucoronil
transferasa (UDP-glucoronil transferasa), para convertirse en mono Yy
diglucoronidos y ser excretados en la bilis hacia el intestino, donde seran
hidrolizados por la B- Glucoronidasa; una parte sera convertida a Urobilindgeno y
Estercobilina para ser excretados en orina y heces respectivamente, y la otra parte
seré reabsorbida a la circulacion entero hepatica ( 2,11,13,14,17 ). En el primer
dia de vida, el recién nacido normal produce de 8 a 10 mg./ kg./dia de Bilirrubina,
el doble de un adulto, por varios factores: a) Disminucion de la vida media normal
del eritrocito (70 a 90 dias), b) Degradacion acelerada del factor Heme, secundario
a destruccion de tejido hematopoyético que deja de funcionar al nacimiento, c)
Aumento de la absorcion entero hepatica de la bilirrubina, b) Disminucién de la
capacidad de conjugacién de la bilirrubina, ) Disminucién de las concentraciones
de la albdmina plasmatica, €) Interrupcién de los mecanismos placentarios de
remocién y detoxificacion de la bilirrubina (11,13,17 ). Hay ciertas patologias
que pueden agudizar la Hiperbilirrubinemia, como:

- Desordenes de produccion: Isoinmunizacion Rh y ABO, Defectos
bioquimicos en el eritrocito, Anomalias estructurales, Infecciones,
Secuestro (hematomas), Policitemia, Hijo de madre diabética.

- Desordenes de metabolismo intra hepatico: Sindrome de Gilbert,
Hipotiroidismo, Galactosemia.

- Desordenes de conjugacion: Sindrome de Crigler-Najar, Galactosemia,
Hipotiroidismo.

- Desdrdenes de excrecion: Galactosemia, Hipotiroidismo.

- Alteraciones en la circulacion entero hepatica: lactancia materna,
Estenosis pildrica, Obstruccion intestinal.
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- Medicamentos: Oxitocina, Sulfas, Salicilatos, Indometacina, Ampicilina,
Fenobarbital, Alcohol, Digoxina.

- Desdrdenes en la unién albumina-bilirrubina: Inhibicion competitiva de
Acidos grasos libres (aumentados por hipoglicemia, hipotermia, hipoxia,
infeccion), Acidosis (11,17 ).

d) Clasificacion:

10.

Ictericia Fisioldgica:
Se considera como Hiperbilirrubinemia fisiolégica cuando se encuentran los
siguientes criterios:
- Ictericia clinica después de las 48 horas de vida
- Aumento de la concentracién sérica de bilirrubina total
menor de 5mgs,/dI
- Niveles de bilirrubina directa menor de 1.5 a 2 mgs./dl
- Recién nacido a término: Menor de 12.9 mgs./dl después
de las 72 horas y retorna a niveles normales en la 1°
semana de edad.
- Recién nacido pretérmino: Menor del5 mgs./dl después
de los 4 6 5 dias y retorna a niveles normales a la 2°. ¢ 3°.
semanade vida (13,1517 ).
Se clasifica en 2 etapas:
- Fase I: Elevacion acelerada de las bilirrubinas en los primeros 5 dias de vida,
que se cree tenga relacion con deshidratacion, ingesta caldrica, frecuencia y
volumen de tomas y suplementacion.
- Fase Il: Elevacion de las bilirrubinas a las 2 semanas de vida, de la que se cree
tenga relacién con los niveles de la enzima Glucoronil transferasa, sin embargo,
la causa de las mismas adn no ha sido bien definida (17 ).

Ictericia No Fisioldgica ¢ Patoldgica:
Se considera Como Hiperbilirrubinemia no fisioldgica 6 patolégica cuando no se
cumplen los criterios arriba mencionados, sobrepasando los niveles séricos de
bilirrubina y presentando manifestaciones clinicas asociadas a una patologia
determinada, las mas frecuentes secundarias a un Aumento excesivo en la
produccion de bilirrubina (hemolisis).

Enfermedad hemolitica del recién nacido.

Definicién.
i. Isoinmunizacién RH

Es la enfermedad hemolitica del Recién nacido causada por la presencia de
anticuerpos maternos en la sangre fetal en respuesta al antigeno Rh de la
membrana celular del eritrocito del feto, generalmente en el primer embarazo.
Aungue hay varios antigenos, el mas importante es el antigeno D, que resulta de la
deleccién genética del gene RhD en los 2 cromosomas implicados. La
incompatibilidad inicia con: mama Rh negativo e hijo Rh positivo; los eritrocitos
fetales ingresan a la circulaciébn materna, sensibilizandose al antigeno D y
produciendo anticuerpos en respuesta.
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b)

Inicialmente los anticuerpos producidos son IgM, los cuales no atraviesan la
placenta. Sin embargo, posteriormente se forman anticuerpos 1gG Anti-D, los
cuales si atraviesan la barrera placentaria por la circulacion , atacando y
destruyendo a los eritrocitos fetales positivos, teniendo como resultado hemolisis.
Las mamas generalmente son sensibilizadas con el paso transplacentario de sangre
fetal, con una cantidad tan pequefia como 0.5 ml.

ii. Incompatibilidad ABO

Es la enfermedad hemolitica del Recién nacido causada por la presencia de
anticuerpos maternos Anti-A y Anti-B en la sangre fetal en respuesta a los
antigenos de grupo A y B presentes en la membrana eritrocitaria fetal materna, en
donde la madre es generalmente grupo O, porque en los demas casos sOlo se
produciran anticuerpos IgM, los cuales no atraviesan la barrera placentaria.

El proceso inmunoldgico que se lleva a cabo es practicamente el mismo que con la
Isoinmunizacion Rh, con la diferencia que es menos severa y tiene aparecimiento
mas tardiamente que la tltima (13,17 )

Diagndstico.

La confirmacién del Diagndstico se hace mediante el Test de Coombs directo e
indirecto. El Test de Coombs indirecto identifica la presencia de anticuerpos 1gG
circulantes en la madre, con la reaccién indirecta de la antiglobulina en la madre,
mientras que la presencia de anticuerpos maternos circulantes en la sangre fetal
sera identificada con una reaccion directa positiva a la antiglobulina en el bebé con
el Test de Coombs directo.

Tratamiento.
Los tratamientos de mayor uso para Hiperbilirrubinemia , no importando su causa
son la Fototerapia y la Exanguineotransfusion.

i. Fototerapia.

La fototerapia ha sido utilizada para la reducciéon de la bilirrubina sérica

elevada, asi como para la prevencién de la Hiperbilirrubinemia en el Recién

nacido prematuro. La accion de la Fototerapia se basa en 3 mecanismos foto

quimicos:
- Foto oxidacion: es la foto activacion de la bilirrubina libre al absorber
la energia luminica por la piel, produciendo compuestos incoloros e
hidrosolubles mas faciles de excretar. Sin embargo, el proceso es lento y
de poca magnitud.
- Isomerizacion configuracional: a través de la cual los enlaces de la
bilirrubina nativa, que es la 4Z 15Z IX (porque procede de la
protoporfirina IX),pierde las dobles ligaduras que unen a los anillos
externos a los anillos medios, dando una rotacién de 180 grados del anillo
exterior y la reconversion de la doble ligadura, transformando la molécula
a 4Z 15E una forma mas facil de excretar, rapidamente reversible. Sin
embargo, es muy lenta y no muy eficaz.
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- Isomerizacion estructural: Constituye la reaccion mas eficaz para la
excrecion de la bilirrubina que, aunque es lenta, es de facil excrecion.
Esta consiste en el arreglo de las moléculas de la bilirrubina, uniendo un
anillo pirrélico con otro anillo pirrélico adyacente a través de un grupo
vinilo, convirtiéndose de una estructura de 4 a una estructura de 6
miembros: la lumirrubina, la cual es excretada facilmente y su reaccion
es irreversible (11,17).
La Bilirrubinemia absorbe el maximo de luz entre las longitudes de onda 420 y
470 NM, lo cual se encuentra en la luz azul. También se pueden utilizar luces
de amplio espectro, como azul, stper azul y verde ( 11 ). La Fototerapia
intensiva logra disminuir los niveles de bilirrubina a una velocidad del a 2
mgs./ dl cada 4 a 6 horas. Entre las complicaciones se encuentran:
deshidratacion e hipertermia, deposiciones blandas, erupciones maculares
eritematosas, quemaduras, retinopatia, enfriamiento por exposicion y
Sindrome de nifio bronceado.

Exanguineotransfusion.

La Exanguineotransfusion se realizara si llena los siguientes:
- criterios:
Bilirrubina indirecta en sangre de cordon mayor de 5 mgs./dl,
Hemoglobina en sangre de cordon menor de 10 g/l.
Aumento post natal de bilirrubina mayor de 1mg./dl/ hora,
Valores de bilirrubina mayores de 20 mgs./ dl
Si la fototerapia no consigue reducir el nivel maximo de
bilirrubina.

- se debe utilizar:
Células empacadas, 3 veces la volemia por kilo de peso,
Catéter en la vena umbilical
Alicuotas retiro /infusion de 5 ml./kg./min.,
Debe realizarse en no menos de 60 a 90 minutos,
Reposicion de Calcio y control de Frecuencia cardiaca,
Controles de Hemoglobina, Hematocrito, y Bilirrubinas, antes y
después del procedimiento.

- complicaciones:
Embolia,
Rotura de Bazo y/o Higado,
Hiperpotasemia, Hipocalcemia, Hiper 6 Hipoglucemia,
Acidosis metabolica,
Infeccidn,
Reaccién transfusional.
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CUADRO No. 2

Valores recomendados para las concentraciones maximas de bilirrubinas séricas
en prematuros

PESO AL NACER SIN CON
En gramos COMPLICACIONES COMPLICACIONES
Menor de 1000 12-13 10-12
1000-1250 12-14 10-12
1251-1499 14-16 12-14
1500-1999 16-20 15-17
2000-2500 20-22 18-20

Tomado de: Nelson Tratado de Pediatria, 15° Edicion.

CUADRO No. 3

Estrategias de tratamiento en Hiperbilirrubinemia indirecta.

EDAD PROBABLE FOTOTERAPIA [FOTOTERAPIA Y | FOTOTERAPIA MAS

(horas) FOTOTERAPIA PROBABLE EXANGUINEOTRANS.
EXANGUINEOTRANS.

Menos de | - - - -

24 horas

24 a 48

horas Mayor de 12mgs./dl | 15 a 18mgs./dI Mayor de 20mgs./dI Mayor de 25mgs/dI

49 a 72

horas Mayor de 15mgs./dl | 18 a 20mgs./dI Mayor de 25mgs./dI Mayor de 30mgs./dl

Mayor de

72 horas Mayor de 17mgs./dl | mayor de 20mgs/dl Mayor de 25mgs./dI Mayor de 30mgs./dI

Mayor de 2

semanas

11.

b)

Tomado de: Avery’s Diseases of the Newborn, 7° Edition.

Asfixia perinatal

Definicién.

Asfixia perinatal se define como la presencia de hipoxemia ( disminucién del
contenido de oxigeno en sangre), hipercapnia y acidosis metabdlica, secundario a
la no expansion pulmonar inmediatamente al momento de nacer, haciendo
imposible el establecimiento del proceso ventilacion /perfusion.

Incidencia.

La tasa de incidencia para Asfixia Perinatal es de aproximadamente 2 por cada

1,000 nacidos vivos.
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c) Factores predisponentes.

- Maternos: Corioamnioitis, neumonia, asma, cardiopatias, anemia,
hemoglobinopatia, Lupus eritematoso sistémico, diabetes, hiper 0
hipotension,  Utero hipertdnico, con malformaciones o con ruptura;
genéticos, uso de drogas deformidades, parto pretérmino, presentaciones
complejas,

- Fetales: prolapso, procidencia, compresion y trombosis del corddn
umbilical, anemia, defectos metabdlicos innatos, infeccion, hidrops,
malformaciones, embarazo mdaltiple, Prematurez, Restriccion del
crecimiento intra uterino, Sufrimiento fetal;

- Ovulares: Post madurez, placenta previa, desprendimiento prematura de
placenta normo inserta; - Al nacer: Maniobras de resucitacién por méas de 1
minuto, Apgar bajo( 17).

d) Etiologiay Fisiopatologia.

Cuando se da un episodio de Hipoxemia 6 Isquemia, se generan mecanismos de
adaptacion en el Recién nacido para redistribuir el flujo sanguineo a érganos
blanco como corazén, suprarrenales y cerebro. Sin embargo, si esta capacidad es
sobrepasada, puede presentar alteracion celular y luego organica. Si no se
establece rapidamente el sistema ventilacion /perfusion, el dafio puede ser severo
por muerte celular. Después de la redistribucion de flujo sanguineo a drganos
blanco mediante vaso dilatacién selectiva, estimulos bioquimicos como la hipoxia
y la hipercapnia, aumentan el flujo hacia el tallo cerebral y disminuye el flujo a
corteza, sustancia blanca y plexos coroideos, aumentando de manera simultanea la
actividad del sistema simpatico, que asi mismo aumentara la resistencia vascular
periférica y pulmonar. Cuando el fendémeno hipoxico-isquémico se prolonga, la
produccion de energia a través de la glucosa disminuye de 34 moléculas de ATP en
el metabolismo aerobio, a 2 en el anaerobio ( 11,15 ), lo cual se oxidara a lactato
y pasara a la circulacién, produciendo acidosis metabdlica., y a nivel cerebral,
cambios en las sustancia neuro moduladoras e inhibidoras, como la adenosina y el
GABA. Si el sistema ventilacion / perfusion no se reestablece a tiempo, el flujo
cerebral disminuye con agotamiento de ATP, insuficiencia de la bomba Na,K-
ATPasa y se produce edema cerebral. La duracién del episodio de asfixia es
esencial para el prondstico . Se han detectado dos fases en la respiracion: la
Hiperpnea primaria, que es la fase inicial y se caracteriza por un aumento en el
esfuerzo respiratorio; la Apnea primaria, que es un periodo de respiracion jadeante
que disminuye hasta la apnea y la frecuencia cardiaca empieza a caer, pero que
recupera facilmente, y si la asfixia continua, se convierte en una Apnea secundaria,
donde necesitard de resucitacion. La combinacién de la anoxia fetal y la lesion
hipoxico-isquémica aguda después del nacimiento da como resultado una
neuropatologia especifica que también es generalmente la consecuencia mas grave:
la encefalopatia hipdxico-isquémica, que es también la entidad mas
frecuentemente presentada en los recién nacidos con asfixia perinatal. Entre las
demés, a nivel neurolégico se encuentra también infarto, hemorragia intra
craneana, convulsiones, edema cerebral,, hipo e hipertonia.
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A nivel cardiovascular provoca: isquemia miocardica, escasa contractilidad,
insuficiencia tricUspide, hipotension; a nivel respiratorio produce: persistencia de
la circulacion fetal, hemorragia pulmonar; a nivel renal: necrosis tubular aguda 6
cortical; hemorragia suprarrenal; a nivel digestivo: perforacion, ulceracion y
Necrosis. A nivel metabodlico se produce: Secrecion inadecuada de hormona
antidiurética, hiponatremia, hipoglucemia, Hipocalcemia, mioblobinuria, y en el
sistema hematoldgico: Coagulacién intra vascular diseminada.

La Encefalopatia hipoxico-isquémica presenta lesiones por muerte neuronal
temprana (poca 6 ninguna secuela ) y tardia (graves, incluso la muerte), donde la
injuria es provocada por cambios en los canales de Calcio, Potasio y Sodio, por
sustancias como el glutamato y aspartato, oxido nitrico a nivel vascular y neuronal
y radicales libres que deterioran la funcion mitocondrial y agotan las reservas de
energia, provocando el dafio neuronal y celular en general ( 11).

Manifestaciones clinicas.

El Principal indicador clinico de que un Recién nacido haya cursado con asfixia
Perinatal es la presencia de Apnea primaria, donde la depresién es moderada y de
recuperacion rapida por medio de maniobras de reanimacion, ¢ de Apnea
secundaria, donde la depresion es grave y la respuesta a las maniobras de
reanimacion es muy dificil y a veces ineficaz.

Para evaluar la magnitud del dafio se utiliza la puntuacion de Apgar, la cual se
toma como un dato determinante en la hipoxia Perinatal, ya que la duracion del
tiempo de asfixia influye directa y proporcionalmente en el dafio, considerandose
de importancia la calificacion de Apgar al 1, 5, 10, 15 y 20 minutos. Asi mismo,
para establecer el diagnostico de hipoxia, es necesario que hayan datos clinicos de
una encefalopatia hipéxico-isquémica, aun con una puntuacion normal de Apgar.

CUADRO No. 4
PUNTUACION DE APGAR

SIGNOS O puntos 1 punto 2 puntos
Frecuencia Cardiaca | Ausente Menos de 100 por|Masde 100 por minuto

minuto
Esfuerzo Respiratorio | Ausente Irregular, llanto débil | Regular, llanto fuerte
Tono muscular Flacido Cierta  flexion  de|Bien flexionado,

miembros superiores movimientos activos
Irritabilidad refleja Sin respuesta Mueca Tos 6 estornudo
Color Cianosis central Cianosis periférica Rosado

Tomado de: Oski Pediatria: principios y practica, 4° edicion.
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) CUADRO No. 5
ESTADIO CLINICO DE ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA

SIGNOS ESTADIO 1 ESTADIO 2 ESTADIO 3
Conciencia Hiperalerta Letargico Estupor, Coma
Tono Muscular Normal Hipotonico Flacido
Postura Normal Flexion Descerebracion
Reflejos tendinosos | Hiperactivo Hiperactivo Ausente
(clonus)
Mioclonia Presente Presente Ausente
Reflejos Fuerte Débil Ausente
Pupilas Midriasis Miosis Desiguales, Débil al
Reflejo de la luz
Convulsiones No Frecuentes Descerebracion
Electroencefalograma | Normal Baja actividad, | Supresion en brotes
pasando a actividad | pasando a Isoeléctrico
convulsiva
Duracion Menos de 24 horas 1a3dias Mas de 3 dias
Prondstico Bueno, 100%  sin | 80% sin secuelas Grave 90% con
secuelas secuelas, Muerte 50%

f) Diagnostico:

i. Diagnostico clinico.
En base a la evaluacion neuroldgica descrita en cuadro no.2, asociado a
un indice de Apgar de 0 a 3 que persiste por mas de 5 minutos, mas:

ii. Diagndstico por Laboratorio:

- Prenatal:
Frecuencia cardiaca fetal anormal
Liquido amni6tico meconial
PH fetal disminuido
Disminucion de movimientos fetales

- Natal:
Acidosis severa: pH menor de 7
Mediciones séricas de Calcio y glucosa
Mediciones de enzimas especificas a nivel cerebral: CK fraccion BB
Puncién lumbar, para descartar Meningitis
Alteraciones de la coagulacion

iii. Diagndstico por Estudios de Gabinete:
- Electroencefalograma
- Ultrasonografia de flujo
- Tomografia 6 Resonancia Magnética Nuclear Cerebral
- Potenciales evocados visuales y somato-sensoriales ( 11,15,17).
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g) Tratamiento:

h) Prevencion:

12.

b)

Monitoreo signos vitales, oximetria
Nada por via oral durante las primeras 72 horas
Ambiente térmico neutro

iv. Terapia ventilatoria: Oxigeno terapia en camara cefalica; si el
patrdn respiratorio es irregular 6 apnea, ventilacion mecanica.
V. Infusion de glucosa( 4 a 6 mgs./ kg. /minuto)
Vi. Aminas vaso activas
Vil. Restriccion hidrica
viii. Fenobarbital
IX. Furosemida + Hiperventilacion, si edema cerebral
X. Control gasométrico, electrolitos, osmolaridad, pruebas de
coagulacion
Xi. Rehabilitacion y estimulacion temprana
Xii. Uso de sustancias bloqueadoras de radicales libres, antagonistas

del glutamato??

i.  Control prenatal regular
ii.  Pruebas de bienestar fetal
iii.  Monitoreo fetal durante el trabajo de parto
iv.  Resucitaciéon Cardiopulmonar pronta y adecuada
(2,11,13,15,17).

Hipoglicemia neonatal.

Definicién.

Se define como hipoglicemia a los valores de glucosa sérica menores de 40
mgs./dl en Recién nacidos.

Factores Predisponentes:

i

ii.
iii.
iv.

Depdsitos de glucogeno disminuidos
Aumento de Insulina circulante
Produccion insuficiente de glucosa
Deso6rdenes endocrinos.

Etiologia y Fisiopatologia.

Durante la vida fetal, la madre transporta al feto toda la glucosa que necesita a
través de la placenta. Sin embargo, gran parte de la glucosa que consume el feto es
obtenida para la respiracion por medio de lactato y amino &cidos. Durante el
nacimiento, ocurren cambios homeostaticos para la adaptacion a la vida extra
uterina. Los cambios generalmente se dan en los niveles de insulina y glucagon
circulantes, incrementando la actividad enzimatica para la glucdgenolisis y
gluconeogénesis en respuesta al estrés.
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Para que la homeostasis de la glicemia neonatal se realice normalmente, debe estar
regulado de la siguiente forma: niveles de insulina bajos, niveles de Epinefrina y
glucagdn elevados favorece la glucdgenolisis, la lipdlisis y la gluconeogénesis.
Inmediatamente después que al nacimiento los niveles de glucosa sérica bajan,
los niveles se incrementan, los depositos de glucdgeno se depletan y los acidos
grasos libres se incrementan. La accion en conjunto de hormonas, receptores y
enzimas mantienen la hemostasis de la glucosa en respuesta a la interrupcion de la
suplementacion materna de glucosa ( 2,13,15,16,17 ). Sin embargo, muchos
factores pueden intervenir provocando desequilibrio en la hemostasis de la
glucosa:

d)

V.

Depdsitos de glucdgeno disminuidos: Prematurez, Sufrimiento fetal
agudo, Restriccion del Crecimiento Intra uterino, Trastornos del
metabolismo del glucdgeno como deficiencia de glucosa-6-fosfatasa,
Amilo 1,6-glucosidasa y fosforilasa.

Aumento de Insulina circulante: Hijo de madre diabética, Sindrome
de Beckwith-Wiedemann, Drogas como Terbutalina y Ritodrina,
Nesidioblastosis, Eritroblastosis fetal.

Produccion insuficiente de glucosa: Pequefio para edad gestacional,
bajo peso al nacer, Errores innatos del metabolismo.

Desordenes endocrinos:  Panhipopituitarismo, Deficiencia de
hormona del Crecimiento, Hipotiroidismo, Insuficiencia adrenal
como insuficiencia de cortisol.

Otros: Sepsis, Asfixia Perinatal, Poliglobulia, Hipotermia, Shock.

Manifestaciones clinicas.
Apnea , hipotonia, cianosis, tremor, palidez, convulsiones, llanto fuerte,
inestabilidad térmica, letargia, disminucién de succion, irritabilidad.

Diagndstico:

Diagndstico por Laboratorio:

- Glicemia sérica, Hematologia.

- Si Hipoglicemia persistente: Niveles de glicemia, insulina,
cetonas, relacién Insulina / Glucosa.

- Estudios de seguimiento: Insulina, Hormona del crecimiento,
Cortisol, Glucagdn, Acidos grasos libres, Tiroxina, Hormona
estimulante del Tiroides, Acido urico, Lactato, Cetonas,
Alanina.

Tratamiento:

Hipoglucemia sintomatica:
- Si es menor de 25 mgs/dl, infusion de glucosa (6 a 8
mgs/kg/min), y control de glicemia cada 30 minutos.
- Si niveles se encuentran entre 25 y 40 mgs/dl , alimentacion
por via oral con Solucion Dextrosa AL 5% ¢ con formula y
control de glicemia cada 30 minutos.
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ii.  Hipoglucemia asintomatica:
- Solucién Dextrosa al 10% 2 cc/kg/dosis en Bolus, a pasar en 2
a 3 minutos; luego, infusion de glucosa (6 a 8 mgs/kg/min.)

iii.  Hipoglucemia persistente:
- Infusion continua de glucosa, que podria llegar hasta 16 a 20
mgs/kg/minuto, segun los niveles de glicemia.
- Uso de Esteroides: Hidrocortisona 5 a 10 mgs/kg/dosis
Uso de Glucagon por via oral .3 mgs/kg/dosis cada 12 horas
Uso de Somatostatina
Uso de Epinefrina
Uso de Diazéxido 8 a 15 mgs/kg/dia, si glicemia persiste por
debajo de los 40 mgs con requerimientos en infusién de glucosa
mayores a 12mgs/kg/ minuto (2,13,14,15,16,17).

13. Anomalias congénitas.

a)

b)

Definicién.

Malformacion fisica que se produce antes del nacimiento. El término
dismorfologia, fue utilizado por Dr. Smith en los 60’s para describir el estudio de
las malformaciones congénitas en los humanos. Posteriormente, se ha utilizado la
definicion mas exacta que es el estudio de las formas anormales, con énfasis en
anormalidades estructurales del desarrollo. i) Malformacion: defecto morfologico
de un 6rgano, parte de un drgano, o de una region extensa del cuerpo, causado
intrinsecamente por un proceso anormal del desarrollo; ii) Disrupcion:
defecto morfoldgico de un 6rgano, parte de un érgano, o de una regién extensa del
cuerpo causado de manera extrinseca, interfiriendo con un proceso del desarrollo
que originalmente era normal; iii) Deformacién: Forma, tamafio o posicion
anormal de un parte del cuerpo, causada por un proceso mecanico; iv) Displasia:
organizacion anormal de las células dentro del tejido y su resultado (15,17).

Incidencia.

Las anomalias congénitas en general, se producen en el 3% de todos los
nacimientos, y el porcentaje aumenta hasta 16% en los recién nacidos con peso
menor a los 1,500 gramos. Se considera que 1 de cada 30 nifios que son
hospitalizados tiene alguna anomalia congénita.

Factores predisponentes.

Madres mayores de 35 6 menores de 16 afios, enfermedades cronicas, infecciones
durante el embarazo (TORCHS), preclampsia, DPPNI, placenta previa,
malnutricion, exposicién a sustancias teratogénicas, exposicion a radiacion
durante el embarazo, embarazos multiples, alcoholismo, tabaquismo, uso de
cocaina y narcéticos, hipervitaminosis.
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d) Etiologia.
Alteraciones cromosomicas: las alteraciones cromosomicas son causantes de
retraso mental y alteraciones congénitas, y su expresion fenotipica alterada se debe
a desequilibrios en la informacidn genética. Las alteraciones cromosémicas se
pueden clasificar en base a alteraciones en nimero y en estructura.

i. Alteraciones en el nimero de cromosomas. - Poliploidias: células euploides
con més del nimero diploide normal, las cuales generalmente no son
viables, a menos que existan en forma de Mosaicismos, ya que poseen dos
lineas celulares que hacen que sobreviva ( por ejemplo, Sindrome Pallister-
Killian, Hipomelanosis de ito) - Aneuplioidias: células que se desvian de
los multiplos del nimero haploide, lo que indica un cromosoma de mas,
como es el caso de las trisomias, que son las alteraciones de nimero mas
frecuentes ( por ejemplo, trisomia 21 6 sindrome de Down, trisomia 18 6
sindrome de Edwards, trisomia 13 ¢ sindrome de Patau).

ii.Alteracion de la estructura de los cromosomas. — Delecciones: pérdida del
fragmento de un cromosoma, las cuales pueden localizarse en los
segmentos distales o intersticiales y suelen asociarse con retraso mental y
malformaciones congénitas ( por ejemplo, 4p: sindrome de Wolf-
Hirschhorn, 5p: sindrome de maullido de gato, 9p: dismorfologia
craneofacial con trigonocefalia, alteraciones genitales, malformaciones
cardiacas, retraso mental , 13q: bajo peso al nacer, fallo de Medro y retraso
mental grave asociado a malformaciones faciales, 18p: malformaciones
oculares y cefalicas, labio y paladar hendido, asociado a retraso mental,
18g: hipotonia con postura en rana, boca en forma de carpa, orejas con
anomalias, malformaciones oculares, retraso mental, 21q: hipertonia,
microcefalia, paladar ojival, micrognatia, retraso mental, malformaciones
esqueléticas). — Translocaciones: transferencia de material cromosoémico de
un cromosoma a otro, donde los portadores tienen fenotipo normal, con alto
riesgo de abortos y de descendencia con alteraciones a nivel cromosomico.
— Duplicaciones: presencia de material genético de mas, del mismo
cromosoma, - Mutaciones: mutacion de un solo gen ( por ejemplo, fibrosis
quistica, sindrome de Marfan, sindrome de Meckel).

iii. Alteraciones de los cromosomas sexuales. — Sindrome de Turner
(monosomia): pérdida de parte de uno o todo de uno de los cromosomas
sexuales; la mayoria presenta 45X vy el fenotipo es femenino,
caracterizandose por corta estatura y poco desarrollo gonadal, - Sindrome
de Klinefelter: cromosoma X extra, con cariotipo masculino,
caracterizandose por ginecomastia, lento desarrollo de caracteres sexuales
secundarios, azoospermia, testiculos pequefios e infertilidad., -
Cromosoma X fragil: lugar fragil de tendencia a separacion rotura o
atenuacion durante el crecimiento localizado sobre el brazo largo distal del
cromosoma X, que es la forma de retraso mental mas frecuente en los
varones, - Sindrome XXY: sin alteracion fenotipica Ilamativa, se
caracterizan por altura y problemas de conducta

iv. Otras alteraciones. — Disomia uniparental: dos cromosomas de un par se han
heredado de un solo progenitor ( por ejemplo, Sindrome de Prader-Willi,
sindrome de Angelman, sindrome de Beckwith ~-Wideman) (2,13,15,17).
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Alteraciones metabdlicas

Errores innatos del metabolismo: ciertas mutaciones genéticas que alteran los
procesos bioguimicos normales y que producen manifestaciones clinicas en un
recién nacido que durante el momento del parto se encuentra normal y que horas
después presenta signos y/o sintomas como letargia, vomitos, intolerancia
alimenticia, convulsiones, podria tener un error innato del metabolismo que, si no
recibe tratamiento inmediato puede ser grave e incluso mortal. Se pueden clasificar

en:

ii.
iii.
iv.

V.
Vi.

Vii.
Viii.
iX.

X.
Xi.
Xii.
Xiii.
Xiv.
XV.

Defectos del metabolismo de los aminoacidos

Defectos del metabolismo de los lipidos

Trastornos de los acidos grasos de cadena muy larga

Trastorno por depdsito de lipidos

Trastornos del metabolismo y transporte de las lipoproteinas
Defectos del metabolismo de los hidratos de carbono

Defectos del metabolismo de la galactosa

Defectos del metabolismo de la fructosa

Defectos del metabolismo intermediario de los hidratos de carbono
asociados con acidosis lactica

Enfermedades por depdsito de glucdgeno

Trastorno del metabolismo de los mucopolisacaridos

Mucolipidosis

Defectos del metabolismo de las purinas y pirimidinas

Porfirias

Otras, asociadas a defectos enzimaticos y/o hormonales (2,13,15,17).

e) Anomalias congénitas mas frecuentes.
i) Anomalias del Tubo neural.

Espina bifida y mielomeningocele ( fallo de cierre en neuropolo posterior)
Anenecefalia y encefalocele ( fallo de cierre en neuropolo anterior)
Hidrocefalia

Otras: malformaciones de Arnold-Chiari, diastematomelia, siringomielia,
agenesia del cuerpo calloso, hidranencefalia, microcefalia, macrocefalia,
megalencefalia, sindrome de  Dandy-Walker, craneosinostosis,
malformaciones arteriovenosas, aneurismas.

Anomalias cardiovasculares.

Persistencia de conducto arteriosos

Tetralogia de Fallot con o sin atresia pulmonar
Atresia , estenosis pulmonar

Atresia tricuspide

Anomalia de Ebstein

Tronco arterioso

Retorno venoso anémalo

Coartacion de la aorta

Ventriculo izquierdo hipoplasico

Defectos del septum auriculo-ventricular, ventricular
Fistulas arterio-venosas
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i)

Anomalias cavidad oral y Gastrointestinales.

- Labio leporino y paladar hendido

- Fistula traqueo esofagica con o sin atresia esofagica

- Defectos de la pared abdominal: onfalocele, gastrosquisis, didstasis de los
musculos rectos

- Estenosis o atresia pilorica

- Atresias duodenal, jejunoileal, colénica

- lleo meconial

- Ano imperforado

- Malrotacion intestinal, volvulos, diverticulos

- Enfermedad de Hirschprung

- Nesidioblastosis

- Hernia diafragmatica, inguinal

Musculo esquelético (2,13,15,17).
Diagndstico general.

Diagndstico clinico. El diagndstico clinico se basa en la evaluacion del recién
nacido, malformaciones obvias y otras que necesitan de un examen minucioso
para poder ser detectadas. Sin embargo, hay ciertas caracteristicas que pueden
orientar el diagnostico, como al nacer, la presencia de oligoamnios o
hidramnios, actividad; coloracion de la piel cianosis, ictericia, la circunferencia
craneana dos desviaciones estandar por debajo o arriba de lo normal,
implantacion del cabello, la forma de la cara, hiper o hipotelorismo ocular,
canto interno y externo del ojo, puente nasal amplio, orejas de implantacion
baja, forma de los labios, lengua prominente, paladar, cuello corto o grueso,
forma y expansion de tdrax, forma de abdomen, hipertelorismo o multiples
nodulos mamarios, soplos a la auscultacién cardiaca, genitales, extremidades:
tono muscular, longitud de manos, palma y dedos de la mano, planta y dedos
de los pies forma y cantidad, presencia de linea simeana, huella dactilar.

Diagnostico por laboratorio. Realizando pruebas especificas, segin la
patologia.

Diagnostico radiolégico y tomografico.
Consejo genético.

g) Tratamiento.

i. Meédico
ii.  Quirdrgico
iii.  Terapia fisica y rehabilitacion
iv.  Terapiay orientacion psicol6dgica a la familia (2, 13, 15,17).
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C- PRINCIPALES TERAPIAS RESPIRATORIAS EN
MORBILIDAD NEONATAL

1. Terapéutica neonatal con surfactante artificial

a)

b)

c)

Historia.

Debido a la mortalidad que representaba la Enfermedad de Membrana Hialina en los
Recién nacidos prematuros, muchos fueron los que se dedicaron a estudiar la
fisiopatologia de la misma. Asi, en 1,929 Von Neegard demuestra que la expansion
pulmonar es mas facil con liquido que con gas. Otros estudios se relacionaron a este,
como en 1,956, cuando Gruenwald y Radford realizan los informes del Test de
Clemens, donde se analiz6 una sustancia que reducia la tensién superficial. En 1,959,
Avery y Mead propusieron que los Recién nacidos que morian por la Enfermedad de
Membrana Hialina tenian déficit del Agente tensioactivo 0 Surfactante en los
pulmones. En 1965, Adams identificd la deficiencia especifica de fosfolipidos activos
en esta enfermedad. Investigaciones posteriores demostraron que la mayoria de los
animales mamiferos poseian Agente tensioactivo. Sin embargo, fue hasta en 1,980 que
Fujiwara realiza el primer estudio acerca del uso de Surfactante exdgeno de tipo
bovino, con buenos resultados y mejor prondstico (1,11,13,17 ).

Tipos de Agente tensioactivo 6 Surfactante.
Se han sintetizado tres tipos de Surfactante exdgeno:

i.  Natural: obtenido de liquido amniético humano, que implica proceso
largos que lo hacen poco util y rara vez se usa.

ii.  Natural modificado: proveniente de especies homologas 6 heterélogas, con
mucho mayor disponibilidad; de origen bovino ( Survanta,) y porcino (
Curosurf), que contiene lipidos polares y neutrales, asi como las proteinas
SP-ByC.

iii.  Artificial: 100% sintético, ampliamente utilizado ( Exosurf) que contiene
dipalmitoilfosfatidilcolina, diloxapol y cetilalcohol (como agente de
dispersion).

Ventajas y Desventajas de los tipos de Surfactante:

i. Naturales.
Tienen la ventaja tedrica de la presencia de apoproteinas que
permiten la adsorcion de dicho agente de una manera mas pronta.
Como desventajas, sugieren la posibilidad de transmitir
infecciones, y la respuesta inmunitaria que se puede generar
secundario al contacto con proteinas SP-B y C de origen bovino y
porcino, contra las cuales parece haber formacion de anticuerpos.

ii. Artificiales.
Tienen la posible ventaja de disminuir al maximo la
sensibilizacion inmunitaria o infecciones, formulado con las
mismas propiedades fisicas y quimicas que el Agente
Tensioactivo natural.

42



Vi.
Vii.
viii.

9)

La desventaja radica en que, por la ausencia de apoproteinas, la
distribucion es mas lenta y su accién menos rapiday eficaz (11).

Efectos Fisioldgicos del Surfactante:

Disminucion de la tensién superficial, evitando el colapso alveolar, que conlleva a:
Mejoria dramatica en la oxigenacién en cuestion de minutos

Mejoria en el Volumen Pulmonar

Mejoria en la complacencia estatica y distensibilidad pulmonar

Mejoria en la relacion Ventilacion / perfusiéon (1,11,17 ).

Beneficios de la Terapia con Surfactante:

Reduccidn de la incidencia de Enfermedad de Membrana Hialina

Reduccioén de la mortalidad por Enfermedad de Membrana Hialina

Reduccién de la incidencia de Hemorragia Intra ventricular y Conducto Arterioso
Persistente en bebes a término, con peso mayor a los 1,250 gramos.

Efecto profilactico contra fugas de aire, como el neumotdrax, y extra alveolar como
el enfisema intersticial.

Complicaciones de la Terapia con Surfactante:

Disminucion de la saturacion de oxigeno y bradicardia al momento de administrar el
Surfactante

Mayor incidencia de Hemorragia Intra ventricular en bebés pretérmino

Mayor incidencia de Conducto Arterioso Persistente

Mayor incidencia de Enterocolitis Necrotizante

Mayor incidencia de Sepsis

Mayor incidencia de Apnea

Mayor incidencia de Retinopatia del Prematuro

Mayor incidencia de Hemorragia Pulmonar ( 1,11,13,15,17 ).

Modalidad de Aplicacion.

Para la aplicacion del Surfactante hay dos tipos de tratamiento: de Profilaxis y de

Rescate.

i.  Profilactico: que consiste en aplicar Terapia con Surfactante en todo

Recién nacido con alto riesgo de presentar Enfermedad de Membrana
Hialina y peso menor de 1,350 gramos, ¢ con datos de inmadurez
pulmonar obtenidos del liquido amniotico, y con posibilidad de
proporcionarlo en la sala de partos. La primera dosis se da lo antes
posible después del nacimiento y dos dosis adicionales a las 12 y 24
horas, si esta indicado.
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ii.  De Rescate: que es aplicable a todo Recién nacido con diagndstico de
Enfermedad de Membrana Hialina moderada a severa firmemente
establecido por parametros clinicos, radiograficos y gasométricos,
con un gradiente Alvéolo- arterial menor de 0.22.

La primera dosis se da lo antes posible después del nacimiento y hasta
4 dosis en las primeras 48 horas con un intervalo de 6 horas entre
cadauna ( 11,13,15,17 ).

h) Dosis:
i.  Exosurf: 5 ml/ kg/ dosis via endotraqueal
ii. Survanta: 4 ml/ kg/ dosis via endotraqueal,
dividida en 4 alicuotas.

g) Forma de administracion:

i.  Monitorizacion del Recién nacido antes, durante
y después de la administracion del Surfactante

ii. Tubo endotraqueal en buena posicién, a 1
centimetro de la carina

iii.  De preferencia, contar con un adaptador al tubo
endotraqueal para evitar el retiro de la ventilacion
mecanica

iv.  Administrarlo en alrededor de 4 a 30 minutos,
monitorizando los signos vitales para detectar
bloqgueo de la via respiratoria y disminucion
stbita del flujo sanguineo a nivel cerebral.

v. Paciente debe colocarse en posicion decubito
supino, cabeza en linea media. Con cada alicuota
de Surfactante, la cabeza y torso se gira,
primero, a 45 grados del lado derecho durante 30
segundos; luego hacia el lado izquierdo.

vi. No aspirar en las primeras 2 horas minimo
(1,2,11,13,15,17).

2. Terapia con ventilacion mecanica.

En las unidades de Cuidado Intensivo Neonatal, gran parte del apoyo al paciente esta
relacionado con la provision adecuada de terapia respiratoria y el nivel de intervencion
se realizard a medida de la gravedad de la dificultad respiratoria determinada por gases
arteriales y la cantidad de Oxigeno suplementario que el paciente requiera para mantener
una PAO2 adecuada. EIl objetivo de la terapia ventilatoria es mantener una PAO2 de 45
a 70 torr y una PACO2 entre 35 y 45 torr.

a) Presion Positiva Continua de las Vias Aéreas (CPAP).

La distensién continua de las vias aéreas con presion positiva, se puede
administrar a través de canula binasal ¢ a través de tubo endotraqueal.
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b)

La distension continua con presidn positiva mejora el proceso de Ventilacién /
perfusion en las areas de intercambio gaseoso, reduciendo la vasoconstriccion
local, disminuyendo el corto circuito derecha-izquierda y mejorando la
Saturacion de Oxigeno (3,12,17,18).

El uso de Presion positiva continua tiene consecuencias fisioldgicas en patologias
como la Membrana Hialina, entre las que se incluye la disminucién del VVolumen
Tidal, disminucion de la ventilacion por minuto, aumento del volumen pulmonar,
reduccion de la distensibilidad y complacencia pulmonar, incremento del trabajo
respiratorio, aumento dela pO2 arterial, disminuciéon del gradiente alvéolo-
arterial y disminucion del cortocircuito derecha-izquierda (3,17).

Ventilacion Mecanica Asistida.

El soporte con Ventilacidbn mecanica se debe utilizar en pacientes quienes han
entrado en fallo respiratorio con una PACO2 elevada, en quienes sufren de
apneas o en quienes no pueden adquirir adecuada oxigenacidon con presion
positiva continua de las vias aéreas CPAP. Los ventiladores que mas se utilizan
son los limitados por presion y los ciclicos.

i.  Indicaciones para su uso:
- pH arterial inferior a 7.2
- PCO2 arterial mayor de 60 mm Hg.
- PO2 arterial menor de 50 mm Hg. con Oxigeno en
concentraciones mayores de 70%
- Apneas persistentes.
ii.  Objetivos.
Los objetivos de la Ventilacion Mecanica son basicamente mejorar la
oxigenacion y eliminacion de Didxido de carbono sin causar barotrauma
pulmonar ni toxicidad por altos niveles de oxigeno.

iii. ~ Namero de tubo.
Para la intubacion endotraqueal, se utilizaran tubos de acuerdo al peso del
Neonato en gramos:
- Para menores de 1000gramos: 2.5 mm de diametro
- De 1000 a 2000 gramos:3 mm de diametro
- De 2000 a 3000 gramos: 3.5 mm de diametro
- Para mayores de 3000 gramos: 4 mm de diametro

Durante la terapia con Ventilacion Mecéanica la oxigenacion mejorara con
aumento de la Fraccion inspirada de Oxigeno (FiO2), o la presién media de la via
aérea, la cual asi mismo puede incrementarse aumentando la presion inspiracion /
espiracion o la Presion positiva al final de la Espiracion (PEEP). La eliminacién
de Didxido de Carbono se puede llevar a cabo mediante el aumento de la presion
inspiratoria  méxima o la frecuencia por minuto en el ventilador
(2,5,13,15,17,18).
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iv. Parametros Ventilatorios iniciales

FiO2: 40% 6 la necesaria para mantener la oxigenacién arriba
de 90%

Tiempo inspiratorio: 0.3a0.5

Tiempo espiratorio: 1.1

Presion inspiratoria maxima: 25 CMS H20 6 lo minimo para
mantener la expansion toracica, con auscultacion de adecuada
entrada de aire.

Frecuencia Ventilatoria: 40 a 60 por minuto

Flujo: 6 a 10 litros

Presion positiva al final de la espiracion: 3 a5 CMS de H20

v.  Complicaciones:

Inflamacidn de la traquea
Traqueobroncomalacia
Estenosis subgldtica
Formaciones granulomatosas
Lesiones en paladar

Lesiones en el septum nasal
Traqueo bronquitis Necrotizante
Obstruccion

Extubacion accidental

Erosién de la mucosa
Broncodisplasia pulmonar
Enfisema lobar

Enfisema intersticial
Neumotorax

Neumomediastino
Neumopericardio
Neumoperitoneo

Hemorragia intra ventricular
Disminucidn del Gasto cardiaco
Conducto arterioso persistente
Retinopatia del prematuro
Apnea

Infecciones

Intolerancia a la alimentacién
Problemas en el desarrollo (2,13,14,15,17,18).
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V1. MATERIAL Y METODOS
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A- METODOLOGIA:

RECURSOS:
1.

Tipo de estudio.
Descriptivo, Retrospectivo

Sujeto de estudio.

Expedientes clinicos de todos los nifios menores de 28 dias
que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales del Hospital de Gineco-Obstetricia del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social, del 1 Enero de 1,999 al
31 de Diciembre del 2,000.

Poblacion de estudio. Universo.
Todos los nifios menores de 28 dias que hayan ingresado a la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales .

Criterios de Inclusién.
Todos los nifios que ingresaron a la Unidad.

Variables.
Ver Cuadro de variables en siguiente pagina.

Instrumento de Recoleccion de Datos:
6a. Historia clinica
6b. Ficha de Datos Estadisticos de Unidad de Alto Riesgo
Neonatal.
6¢. Programa Epi Info 6/ 2000

Ejecucidon de la Investigacion.

Presentacion de resultados y Tratamiento estadistico.
Tasas y Porcentajes en cuadros estadisticos y graficos.

Humanos.

Asesor, Revisor, Jefes de Servicio y personal que labora en
la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital
de Gineco-Obstetricia del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social, Unidad de Tesis, Personal de Biblioteca
USAC, OPS, INE, Unidad de Microcentro del INCAP.

Fisicos.

Instalaciones Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del
Hospital de Gineco-Obstetricia del Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social, Facultad de Ciencias Médicas.
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Materiales.

Equipo de Computacion, Gtiles de oficina y administracion.

Econdémicos.
Personales.

A. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DEFINICION | ESCALA |UNIDAD
CONCEPTUAL | OPERACIONAL DE
MEDIDA
SEXO Condicion de género |  Sexo del Neonato Nominal Masculino
que se clasifica en Femenino
hombre 6 mujer
PESO AL Peso corporal del Peso medido al Numérica | GRAMOS
NACER Nifio al momento momento de nacer, < 1,000
del nacimiento registrado en el 1,000-1,499
Expediente medico 1,500-1,999
del Neonato. 2,000-2,499
2,500-2,999
3,000-3,499
3,500-3,999
> 4,000
EDAD Tiempo transcurrido Edad gestacional Numérica | SEMANAS
GESTACIONAL | entreelprimerdia | medidaen semanas, DE EDAD
del Gltimo ciclo obtenida de la GESTACIO
menstrual hasta el | evaluacion fisica del NAL
dia del nacimiento. | Nifio al momento del <28
nacimiento semanas
28 a32
semanas
33236
semanas
37 a42
semanas
> 42
semanas
CAUSA DE Razén por laque | Causas de morbilidad | Nominal
MORBILIDAD | enferma un grupo de registradas en el
personas expediente médico del
Neonato
CAUSA DE Razén por laque | Causas de mortalidad | Nominal
MORTALIDAD | fallece un grupo de registradas en el
personas expediente médico del
Neonato.
SOBREVIDA | Pacientes que viven | NUmero de pacientes | Numeérica | Porcentajes
DE NEONATOS mas que otros que sobreviven Tasas de
EN después de la terapia | después de estar en morbilidad y
. con ventilacion Terapia con mortalidad
VENT'LACK)N mecénica. Ventilacion generales y
MECANICA Mecénica. especificas
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VII. PRESENTACION, ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS
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CUADRO No. 1

PATOLOGIAS NEONATALES MAS FRECUENTES
EN PACIENTES ATENDIDOS EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
NEONTALES DEL HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA DEL 1.G.S.S.
Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

No. PATOLOGIA Frecuencia %
1. Hiperbilirrubinemia 1429 25.96
2. Neumonia neonatal 907 16.47
3. Ictericia fisioldgica 804 14.60
4, Sepsis 710 12.90
5. SDR tipo Il 690 12,53
6. Asfixia perinatal 647 11.75
7. Anomalias congénitas 608 11.04
8. Alteraciones hematoldgicas 574 10.43
9. Alteraciones metabdlicas 387 7.03
10. SDR tipo | 355 6.45

Otras 579 10.52
Total patologias 7690 100.00
N = 5,505

* Fuente: Boleta de recoleccién de datos/ Epi6.

ANALISIS Y DISCUSION.

Se puede observar que la Hiperbilirrubinemia representa el mayor porcentaje de casos en
la unidad. Asi mismo, las enfermedades respiratorias se encuentran siempre en los
primeros 10 lugares de patologia neonatal con un alto nimero de casos, como la neumonia
neonatal con el 16.47% de los casos, el SDR tipo Il con 12.53% de los casos y el SDR tipo
| abajo descrito, los cuales, si se unieran, representarian aproximadamente el 35.45% del
total de casos. Los problemas de tipo séptico siguen ocupando un puesto importante en la
morbi-mortalidad neonatal. Segln la literatura revisada, en muchos paises el nimero de
casos por asfixia perinatal han ido disminuyendo significativamente; aqui, segin se
observa en la tabla, el porcentaje de casos aun es alto y lamentable, si se toma en cuenta
que es una patologia que se puede prevenir. Patologias como el SDR tipo | siempre van a
ser parte importante de la morbilidad neonatal, especificamente en los neonatos
prematuros que son en quienes se presentan, siendo el 6.45% del total de casos.
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CUADRO No. 2

PRIMERAS DIEZ CAUSAS DE MORBILIDAD EN NEONATOS VIVOS.
Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.
Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000

No. PATOLOGIA Frecuencia %
1. Hiperbilirrubinemia 1379 26.52
2. Neumonia neonatal 793 15.25
3. Ictericia fisioldgica 768 14.77
4, SDR tipo Il 682 13.12
5. Sepsis 589 11.33
6. Anomalias congénitas 537 10.33
7. Asfixia perinatal 504 9.69
8. Alteraciones hematoldgicas 488 9.39
9. Alteraciones metabolicas 291 5.60
10. SDR tipo | 200 3.85
11. Otros 414 7.96

Total de patologias 6645 100.00
N =5,199

* Fuente: boleta de recoleccion de datos/ Epi6.

ANALISIS Y DISCUSION.

S puede observar que la primera causa de morbilidad y tratamiento en la unidad de
cuidados intensivos neonatales es la Hiperbilirrubinemia, con un 26.52% del total de los
casos atendidos en la misma. Al igual que en la tabla anterior, las patologias respiratorias
neonatales siguen ocupando varios lugares dentro de las 10 primeras causas de morbilidad
neonatal, asi como la asfixia perinatal. Segun la bibliografia revisada, en la mayoria de
paises, las patologias respiratorias ocupan entre 3°y 4° lugar de las 10 primeras causas de
morbi-mortalidad neonatal. Las alteraciones metabolicas y hematoldgicas son frecuentes
aunque la mayoria de rapido tratamiento, siendo las mas importantes de cada una de ellas
anemia y poliglobulia e hipoglicemia. Es importante mencionar que la enfermedad de
membrana hialina, como enfermedad de neonatos prematuros, ocupa un lugar entre las 10
patologias mas frecuentes de esta unidad, en la que 25 % de los neonatos atendidos tiene
como condicion la Prematurez.
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CUADRO No. 3

PRIMERAS DIEZ CAUSAS DE MORTALIDAD NEONATAL.
Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.
Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

No. PATOLOGIA Frecuencia %
1. SDR tipo | 155 50.65
2. Asfixia perinatal 143 46.73
3. Sepsis 121 39.54
4, Neumonia neonatal 114 37.25
5. Alteraciones metabolicas 96 31.37
6. Alteraciones hematoldgicas 86 28.10
7. Anomalias congénitas 71 23.20
8. Choque 55 17.97
9. Hipebilirrubinemia 50 16.34
10. Ictericia fisioldgica 36 11.76
Otros 118 38.56
TOTAL 1045 100.00

N =306

e Fuente: boleta de recoleccién de datos/ Epi6.

ANALISIS Y DISCUSION.

La mayoria de muertes estan relacionadas a la enfermedad de membrana hialina con casi el
50.65% de los casos; asociado a esto se debe tomar en cuenta que los neonatos que la padecen
tienen como condicidn siempre la prematurez., que como se menciond anteriormente, representan
la cuarta parte del total de los neonatos atendidos en la unidad, y que en determinado momento, es
factor principal para la supervivencia de los mismos. Se observa también, que la segunda causa
de mortalidad es la asfixia perinatal, patologia que ya no deberia provocar mortalidad tan alta
debido a que es ya conocida la forma de prevenirla; en los paises desarrollados como EE.UU., esta
patologia ocupa un 8° lugar entre las causas de muerte.  Las alteraciones metabdlicas y
hematol6gicas, se encuentra entre las 10 primeras causas de mortalidad neonatal en los pacientes
atendidos en la unidad, aunque se debe tomar en cuenta que generalmente problemas como
anemia o hipoglicemia aisladas no son causa directa de muerte, si no se relacionan con otras
patologias, donde podrian ser consecuencia o ser factor de causa directa de muerte. Esto mismo se
debe considerar al hacer un analisis de patologias como hiperbilirrubinemia e ictericia. El choque
sigue causando un buen nimero de muertes en la poblacién neonatal, llegando a ser importante,
tanto como consecuencia de otras patologias como patologia per se. Las anomalias congénitas son
causa importante de muerte en los neonatos, representando en esta unidad casi el 23.20% del total
de muertes. Al analizar este resultado se debe tomar en cuenta que varias de las anomalias
congénitas pueden causar alta mortalidad sobre todo si comprometen o sin incompatibles con la
vida, asi como las complicaciones que conllevan. En paises desarrollados, ocupa el 2° lugar del
total de muertes.
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CUADRO No. 4

CAUSAS DE MORTALIDAD NEONATAL POR PATOLOGIA ESPECIFICA.
Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.
Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

No. Patologia Vivos % |Muertos| % Total
No. casos No. casos Casos
1. |Hiperbilirrubinemia 1379 | 96.50 50 3.50 1429
2. | Neumonia neonatal 793 87.43 114 12.57 907
3. |lctericia 768 95.52 36 4.48 804
4. |SDRtipo Il 682 98.84 8 1.16 690
5. | Sepsis 589 82.96 121 17.04 710
6. | Asfixia perinatal 504 77.90 143 22.10 647
7. | Anomalias congénitas 537 | 88.32 71 11.68 608
8. | Alteraciones hematoldgicas 488 85.02 86 14.98 574
9. |Alteraciones metabdlicas 291 75.20 96 24.80 387
10. | SDR tipo | 200 | 56.34 155 43.66 355
Otros 414 | 7150 165 28.50 579
6645 1045 7690

N=5,199 N = 306 N = 5,505

* Fuente: boleta de recoleccion de datos/ Epi6.

ANALISIS Y DISCUSION.

Se puede observar que, aunque la hiperbilirrubinemia ocupa el primer lugar de morbilidad
en neonatos atendidos en la unidad, del total de casos, los vivos representan 96.50% de los
casos, y que el porcentaje de fallecidos estan asociados a otras patologias que son la
causa directa de muerte. La neumonia neonatal, con un alto nimero de casos ocupando el
2° lugar, presenta mortalidad en 12.57% del total de los casos, hecho que deberia ser
menos frecuente en una unidad especializada. Cabe mencionar que en esta patologia en
especial podria existir errores en el diagndstico, especialmente cuando esta relacionada
con otras patologias respiratorias como los SDR tipo | y Il, ya que son diagndstico
diferencial de las mismas. Se puede observar que el SDR tipo 1l tiene 98.84% de neonatos
vivos, asi como muy baja mortalidad, representando el 1.16% , lo cual se puede comparar
con los datos estadisticos de paises desarrollados. La asfixia perinatal sigue siendo causa
importante de morbilidad, ocupando el 6° lugar en el total de los casos, y aunque la
mortalidad ha disminuido a un 22.10%, la mortalidad especifica 46.73% es muy alta,
sabiendo que los factores causantes de la misma si pueden ser modificados.
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Las anomalias congénitas son también una de las causas mas importantes de morbilidad
aqui y en otros paises del mundo, tanto desarrollados como subdesarrollados,
representando el 88.32% de los casos, y siendo causa de muerte en el 11.62% de los casos,
cuando la o las anomalias han comprometido la vida del paciente 6 si las anomalias han
sido tan graves que fueran incompatibles con la vida. Las alteraciones metabdlicas, entre
las que figuran la hipoglicemia, la hiponatremia y la hipocalcemia como principales,
representan un alto namero de casos dentro de la morbilidad en la unidad, y asi mismo
con un alto indice de mortalidad, representando el 31.37% de los casos, datos en los cuales
también se debe tomar en cuenta que estas alteraciones de tipo metabdlico, generalmente,
estan asociadas a otras patologias que son la causa directa de muerte. Por ultimo, y no por
es0 menos importante, se encuentra una de las patologias mas importantes en el neonato
pretérmino que es el SDR tipo | o enfermedad de membrana hialina, la cual presenta aun
un alto indice de mortalidad, siendo el 43.66% de los casos, datos que deben razonarse
tomando en cuenta que todos los casos de esta patologia se presentan en los neonatos
pretérmino, como se ha indicado en la literatura revisada para el presente estudio.

CUADRO No. 5

DISTRIBUCION DE LOS NEONATOS SEGUN EDAD GESTACIONAL.
Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.
Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

EDAD VIVOS MUERTOS TOTAL
GESTACIONAL | No.de % No. de casos % DE %
(en semanas) casos CASOS
<28 7 43.75 9 56.25 16 0.29
28 a32 101 45.29 122 54.70 223 4,05
33a36 1026 92.43 84 7.57 1110 20.16
37a42 4064 97.80 91 2.20 4155 75.48
>42 1 100.00 0 0 1 0.02
TOTAL 5199 306 5505 100

* Fuente: boleta de recoleccion de datos/ Epi 6.
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CUADRO No. 6

DISTRIBUCION DE LOS NEONATOS SEGUN EDAD GESTACIONAL Y

PRONOSTICO.

Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.
Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

SEMANAS DE EDAD GESTACIONAL
<28 28 a 32 33a36 37a42 >42 | TOTAL
PRONOSTICO| No. | % | No.| % | No. | % | No. | % | No. | % | No. | % | %T
Vivos 7 0.13 | 101 | 1.94 | 1026 |19.73 4064 |78.16 1 0.02 | 5199 100 | 94.44
Muertos 9 [294 [122(3987 | 84 [2745] 91 [29.74| O 0 | 306 | 100 | 5.56
TOTAL 16 243 1110 4155 1 5505 100.00

* Fuente: boleta de recoleccion de datos/ Epi 6.

ANALISIS Y DISCUSION.

Segun los datos estadisticos mostrados en los cuadros 5y 6, se pudo observar que del total
de casos, el 94.44% de los neonatos atendidos en la unidad tuvieron prondstico de vida y un
5.56% fallecieron, es decir, que de cada 100 neonatos atendidos 94 vivieron y 6 fallecieron
secundario a patologias especificas. Los neonatos a término, o sea, los neonatos de 37 a 42
semanas de edad gestacional, representaron el mayor porcentaje del total de casos, con un
75.48%, de los cuales los vivos fueron el 97.80% y s6lo un 2.20% fallecid. Asi mismo,
representa el 29.74% del total de casos de mortalidad neonatal. Los neonatos de 33 a 36 son
el segundo grupo en orden de importancia respecto a nimero de casos, representando el
20.16% de los casos, con un 92.43% de pronostico de vida y 7.57% de fallecidos, y un
27.45% del total de casos de mortalidad neonatal. El grupo poblacional de neonatos que se
encuentran entre la 28 y 32 semana de edad gestacional representa un 4.05% del total de
casos, con un porcentaje de vivos del 45.29%, superado por el 54.70% que corresponde a
los fallecidos, poco més de la mitad de los casos, representando el 39.87% del total de casos
de mortalidad. Aqui se puede observar que la mortalidad aumenta muy significativamente
cuando los neonatos se encuentran por debajo de las 37 semanas de edad gestacional. Por
debajo de las 28 semanas de edad gestacional, el nimero de casos es muy reducido y la
mortalidad bastante alta, siendo el 56.25% del total de los casos para la edad gestacional , la
cual representa el 2.94% del total de casos de mortalidad. Con estos datos estadisticos, se
pudo observar que la relacion edad gestacional/ prondstico es importante ya que demuestra
que a menor edad gestacional la mortalidad sera mayor. En paises con mayor desarrollo, el
nimero de casos de neonatos menores de 28 semanas que sobreviven ha aumentado
considerablemente, y la mortalidad en los neonatos con edad gestacional entre la 28 y 32
semana ha ido disminuyendo. Cabe mencionar, que en la Unidad donde se realiz6 el
estudio, segun datos verbalmente proporcionados por el jefe de la misma, la mortalidad ha
disminuido considerablemente de un 90% hasta un 54.70%, lo cual es un dato importante y
alentador. También es importante subrayar que en la Unidad en estudio, que cuenta con
infraestructura, recursos y personal capacitado para la atencion de neonatos, casos de
nacidos en la 26 semana de edad gestacional en adelante han logrado sobrevivir.
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CUADRO No. 7

DISTRIBUCION DE NEONATOS SEGUN SEXO.
Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.

Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

SEXO No. CASOS %
Masculino 3009 54.66
Femenino 2496 45.34

TOTAL 5505 100.00

* Fuente: boleta de recoleccion de datos/ Epi 6.

CUADRO No. 8

DISTRIBUCION DE NEONATOS SEGUN SEXO Y PRONOSTICO.

Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.

Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

SEXO VIVOS % MUERTOS % TOTAL %
No. casos No. casos
Masculino 2840 94.38 169 5.62 3009 100.00
Femenino 2359 9451 137 5.49 2496 100.00
TOTAL 5199 94.44 306 5.56 5505 100.00

* Fuente: Boleta de recoleccién de datos/ Epi6.

ANALISIS Y DISCUSION.

Los cuadros No. 7 y 8, muestran que del total de neonatos ingresados a la unidad, el 54.66%
fue de sexo masculino, con una diferencia de casi 10% con respecto al sexo femenino,
siendo el 45.34%. Este dato se correlaciona con la gran mayoria de la literatura revisada,
donde se menciona que generalmente el sexo masculino es el mas afectado respecto a
morbilidad. Sin embargo, al observar los datos de mortalidad, se puede afirmar que, con una
diferencia minima de 0.13%, la mortalidad es igual para ambos sexos, y no mayor para el
sexo masculino como en algunas bibliografias lo describen.
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DISTRIBUCION DE NEONATOS SEGUN PESO AL NACER Y PRONOSTICO.

CUADRO No. 9

Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.
Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

PESO EN VIVOS % MUERTOS % TOTAL
GRAMOS No. casos No. casos

<1000 37 30.83 83 69.17 120
1000 a 1499 325 80.64 78 19.36 403
1500 a 1999 713 94.81 39 5.19 752
2000 a 2499 937 96.60 33 3.40 970
2500 a 2999 1309 96.67 45 3.32 1354
3000 a 3499 1222 98.47 19 1.53 1241
3500 a 3999 522 98.86 6 1.14 528
> 4000 134 97.81 3 2.19 137
TOTAL 5199 306 5505

* Fuente: boleta de recoleccion de datos/ Epi6.

ANALISIS Y DISCUSION.

Se puede observar que el grupo de neonatos menores de 1,000 gramos presentaron la mayor
mortalidad, representando 69.17%, que corresponden a un poco mas de la tercera parte de
los casos, y aunque este grupo poblacional por peso dentro de los neonatos es relativamente
pequefio, se debe tomar en cuenta que la mortalidad es ain muy alta. A esto debemos
asociar que dentro de este grupo se encuentran no sélo los neonatos de extremadamente muy
bajo peso al nacer, sino también los pequefios para edad gestacional. De los neonatos con
peso mayor de 1,000 pero menor de 1,500 gramos, el porcentaje de mortalidad se invierte
casi totalmente con 80.74% de neonatos con pronostico de vida y los fallecidos se reducen a
19.36%. EI prondstico de vida de los neonatos se invierte totalmente a partir de los 1,500
gramos, observando que conforme el peso es mayor, la mortalidad es menor, siendo el grupo
desde 3,000 hasta 3,999 gramos, inclusive, el grupo de mejor pronéstico de vida con
98.86%. Con esto se puede comprobar que, a mayor peso menor mortalidad, segun descrito
en la literatura revisada. También se debe tomar en cuenta que la mortalidad no sélo
dependera del peso sino también de la madurez y la edad gestacional.
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CUADRO No. 10

USO DE VENTILACION MECANICA EN NEONATOS Y PRONOSTICO.
Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.
Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

VIVOS MUERTOS % TOTAL
No. casos No. casos
Uso de
Ventilaciéon 486 62.12 281 37.88 727
Mecanica
TOTAL 486 281 727

* Fuente: boleta de recoleccion de datos/ Epi 6.

CUADRO No. 12

USO DE VENTILACION MECANICA EN NEONATOS SEGUN PESO AL NACER.
Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S.
Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

PESO EN TOTAL DE No. DE
GRAMOS NEONATOS NEONATOS EN % TOTAL
VENTILACION
<1000 120 102 14.03 85.83
1000 a 1499 403 185 25.45 51.61
1500 a 1999 752 171 23.53 24.87
2000 a 2499 970 96 13.20 11.24
2500 a 2999 1354 95 13.06 6.57
3000 a 3499 1241 50 6.88 443
3500 a 3999 528 20 2.75 3.98
> 4000 137 8 1.10 6.57
TOTAL 5505 727 100.00

* Fuente: boleta de recoleccion de datos/ Epi 6.
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CUADRO No. 12

USO DE VENTILACION MECANICA EN NEONATOS SEGUN PESO AL NACER
Y PRONOSTICO.
Unidad de cuidados intensivos neonatales, Hospital de Gineco-Obstetricia del 1.G.S.S

Periodo Enero 1,999 a Diciembre 2,000.

PESO EN VIVOS % MUERTOS % TOTAL
GRAMOS No. casos No. casos
<1000 20 1961 82 80.39 102
1000 a 1499 112 60.54 73 39.46 185
1500 a 1999 134 78.36 37 21.64 171
2000 a 2499 71 73.96 25 26.04 96
2500 a 2999 68 71.58 27 28.42 95
3000 a 3499 34 68.00 16 32.00 50
3500 a 3999 17 85.00 3 15.00 20
> 4000 5 62.50 3 37.50 8
TOTAL 486 66.85 281 38.65 727

e Fuente: Boleta de recoleccion de datos/ Epi6.

ANALISIS Y DISCUSION.

Segun los datos estadisticos mostrados en los cuadros No. 10, 11 y 12, el porcentaje de
neonatos en quienes se utiliza la terapia con ventilacion mecanica es de 13.20% del
total de casos, de los cuales, el 37.88% fallecen; poco mas de la tercera parte de los
casos. Tomando en cuenta el peso al nacer se pudo observar que el mayor nUmero de
casos correspondia a los neonatos con peso mayor de 1,000 y menor de 1,500 gramos,
correspondiendo a la cuarta parte del total con 25.45% de los casos, de los cuales
tienen prondstico de vida el 60.54% de los casos, seguido por los neonatos con peso
mayor de 1,500 y menor de 2,000 gramos, con 23.53% de los casos, con una menor
mortalidad respecto al anterior, representando los neonatos con prondstico de vida al
78.36% de los casos. A partir de estos, el nimero de neonatos que utilizan la terapia
con ventilacién mecanica disminuye directamente proporcional a mayor peso de los
mismos. Respecto a los neonatos con peso menor a los 1,000 gramos que utilizaron la
terapia con ventilacion mecanica, se pudo observar que representaban el 14.03% del
total de casos, pero con una alta mortalidad, con el 80.39% de fallecidos, lo cual
muestra que la sobrevida del neonato con menor peso y que utiliza en algin momento
terapia con ventilacion mecéanica es baja.
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VIll. CONCLUSIONES

Las 10 principales patologias en la unidad de cuidados intensivos neonatales fueron:
Hiperbilirrubinemia con 18.05%, neumonia neonatal con 12.06%, ictericia fisiologica
con 10.31%, sepsis con 9.44%, SDR tipo Il con 8.97%, asfixia perinatal con 8.55%,
anomalias congénitas con 8.02%, alteraciones hematoldgicas con 7.31%, alteraciones
metabdlicas con 5.09% y SDR tipo | con 4.63% del total de casos estudiados de todos
los neonatos que ingresaron a la unidad, siendo las patologias respiratorias, con un
27% en sumatoria de ellas, las mas frecuentes dentro de las 10 principales patologias
neonatales.

Las 10 primeras causas de morbilidad en neonatos vivos fueron: Hiperbilirrubinemia
con 26.52%, neumonia neonatal con 15.25%, ictericia fisioldgica con 14.77%, SDR
tipo 1l con 13.12%, sepsis con 11.33, anomalias congénitas con 10.33%, asfixia
perinatal con 9.69%, alteraciones hematoldgicas con 9.39%, alteraciones metabolicas
con 5.60% y SDR tipo | con 3.85% del total de los casos.

. Las 10 primeras causas de mortalidad neonatal fueron: SDR tipo I con 50.65%, asfixia
perinatal con el 46.73%, sepsis con 39.54%, neumonia neonatal con 37.25%,
alteraciones metabdlicas con 31.37%, alteraciones hematoldgicas con 28.10%
anomalias congénitas con 23.20%, choque con 17.97% hiperbilirrubinemia e ictericia
fisioldgica con 16.34% y 11.76% respectivamente, del total de fallecidos, tomando en
cuenta que la mortalidad por anomalias congénitas fue por compromiso o
incompatibilidad con la vida, y que patologias como la hiperbilirrubinemia e ictericia
solo fueron causas asociadas y no directas de muerte.

. La mas alta mortalidad por edad gestacional se registrd en los neonatos menores de 37
semanas, siendo el grupo mas afectado el de los menores de 28 semanas con un
56.25% de mortalidad, seguido de los neonatos que se encontraban entre la 28 y 32
semana con un 54.70% de mortalidad del total de casos por la edad gestacional
especificada. La mortalidad desciende a partir de la 33 semana de edad gestacional,
invirtiéndose casi totalmente, registrando porcentajes desde 7.57% entre la 33 y 36
semanay 2.20% entre la 37 y 42 semana de mortalidad del total de neonatos atendidos
en esta unidad.

. Los neonatos segun edad gestacional representaron, menores de 28 semanas, el 0.29%,
entre la 28 y 32 semana, el 4.05%, entre la 33 y 36 semana, el 20.16%, entre la 37 y 42
semana, el 75.48% y mayores de 42 semanas, el 0.02% del total de pacientes atendidos
en esta unidad, tomando en cuenta que los menores de 37 semanas de edad
gestacional, representaron en sumatoria el 24.50% del total de pacientes, casi la cuarta
parte del total de pacientes que fueron hospitalizados en esta unidad.

La mortalidad por peso al nacer fue méas alta en los neonatos menores de 1,000
gramos, con el 69.17%, que representa la tercera parte del total de neonatos con ese
peso, seguido por los neonatos con peso entre los 1,000 y 1,500 gramos, disminuyendo
significativamente a un 19.36% del total de neonatos con ese peso.
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7.

Lo datos obtenidos confirman el hecho que a menor peso mayor mortalidad. La menor
mortalidad segun peso al nacer se encuentra entre los 3,000 y 3,999 gramos.

Los mayoria de los neonatos ingresados a la unidad de cuidados intensivos neonatales
fueron de sexo masculino, con el 54.66%, siendo la mortalidad similar en ambos
sexos, con una diferencia minima de 0.13%; sexo masculino con 5.62% y sexo
femenino con 5.49% de los casos.

8. El 13.20% del total de los neonatos que ingresan a la unidad reciben terapia con

9.

ventilacién mecénica, de los cuales, el 37.88% fallecen. EI 63.03% de los neonatos en
terapia con ventilacion mecanica de esta unidad pesaron menos de los 2,000 gramos;
de ellos, la mayor mortalidad se encontr6 en los neonatos con peso menor a los 1,000
gramos, con el 80.39% del total de casos.

Durante el periodo de estudio se obtuvo una tasa de morbilidad neonatal de 158.2 por
1,000 nacidos vivos, una tasa de mortalidad neonatal de 8.7 por 1,000 nacidos vivos,
una tasa de mortalidad de neonatos por causa de ventilacion mecanica de 88.47 por
100 ventilados y una tasa de letalidad de neonatos en terapia con ventilacion mecanica
de 37.41 por 100 ventilados.

62



=

N

IX. RECOMENDACIONES

Diagnosticar y documentar adecuadamente las patologias de los neonatos que ingresan
a launidad de cuidados intensivos neonatales.

. Aunque el estudio se enfoco al neonato y no a la madre, dar a conocer a las madres de

familia y a las potenciales madres de familia, la importancia del adecuado control
prenatal y alimentacién y cuidados durante el embarazo, ya que esto repercute en la
salud y el prondstico del neonato.

Aunque la mortalidad neonatal en la unidad de cuidados intensivos neonatales ha
disminuido, principalmente en el presente afio, es necesario llevar a cabo todas las
medidas posibles para prevenir la morbilidad y mortalidad neonatal, ya que algunas de
las causas de estas patologias se podrian prevenir.

Procurar que todas las instituciones del sector salud cuenten con el personal calificado,
infraestructura y recursos para la adecuada atencién de los neonatos, como en esta
unidad.

Darle seguimiento a este estudio, ya que es importante tanto para esta unidad como
para cualquier otra unidad de salud en cualquier institucién, conocer las propias
estadisticas sobre niveles y causas principales de morbilidad y mortalidad .

Dar a conocer los resultados de este estudio a quienes estén interesados 0 a quienes
trabajan con este grupo poblacional.
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XI. RESUMEN

Estudio descriptivo retrospectivo realizado en pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales del Hospital de Gineco-Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad
Social, del 1 de Enero de 1,999 al 31 de Diciembre del 2,000.

En Guatemala, de 45 nifios que mueren por cada 1,000 nacidos vivos, poco mas de la mitad son
menores de 28 dias, afectados por factores socioeconémicos, culturales, asi como la problematica
en la atencion prenatal para la madre y la atencion especializada para el neonato, todo lo cual en
conjunto incide directa e indirectamente en la morbi-mortalidad neonatal a todo nivel. Tomando en
cuenta que esta unidad de 111 nivel, es altamente especializada en la atencidon de neonatos y que
atiende a un gran namero de ellos, afiliados al seguro social, y que no contaba con un estudio
estadistico desde hace 19 afios que definiera la incidencia de las principales causas de morbilidad,
mortalidad y sobrevida de los recién nacidos que alli diariamente se atienden, se consider6 la
realizacién del presente estudio (paginas 4,5,8).

Los datos obtenidos fueron los siguientes: el total de registros de historia clinica fue de 5,505
recién nacidos, de los cuales varios presentaron mas e una patologia, haciendo un total de 7,690
causas de morbi-mortalidad. Del total de neonatos atendidos en esa unidad, la mortalidad fue de
8.7 neonatos por 1,000 nacidos vivos. Las 10 principales patologias fueron: Hiperbilirrubinemia
con 25.96%, neumonia neonatal con 16.47%, ictericia fisiolégica con 14.60%, sepsis con 12.90%,
SDR tipo Il con 12.53%, asfixia perinatal con 11.75%, anomalias congénitas con 11.04%,
alteraciones hematoldgicas con 10.43%, alteraciones metabdlicas con 7.03% y SDR tipo | con
6.45% del total de casos. Las 10 primeras causas de mortalidad se observo fueron: SDR tipo | con
50.65%, asfixia perinatal con 46.73%, sepsis con 39.54%, neumonia neonatal con 37.25%,
alteraciones metabdlicas con 31.37%, alteraciones hematoldgicas con 28.10%, anomalias
congénitas con 23.20%, choque con 17.97%, hiperbilirrubinemia e ictericia fisioldgica con 16.34%
y 11.76%, respectivamente, tomando en cuenta que las dos Ultimas son causas asociadas y no
directas de muerte. La mayor mortalidad se registr6 en los neonatos menores de 37 semanas, de
los cuales el grupo mas afectado fue el de menores de 28 semanas con 56.25% de mortalidad. La
mortalidad desciende a partir de las 33 semanas, registrando la menor mortalidad entre la 37 y 42
semana con 2.20% de los casos para esa edad gestacional. La mayoria de los neonatos atendidos en
la unidad se encuentran entre la 37 y 42 semana de edad gestacional, representando al 75.48% del
total de los casos; los menores de 28 semanas representan el 0.29% del total de casos. La
mortalidad segun peso fue mayor en los neonatos con peso menor a los 1,000 gramos al nacer con
el 69.17% del total de casos. La mayoria de neonatos que ingresan a la unidad son de sexo
masculino con 54.66% del total de los casos, sexo femenino es representado con 45.34%, pero la
mortalidad es equitativa para ambos sexos, con 5.62% en el sexo masculino y 5.49% en el
femenino. Respecto al uso de terapia con ventilacion mecéanica, el 13.20% de neonatos que
ingresan a la unidad ,la utilizan, con 37.88% de mortalidad y con una tasa de mortalidad especifica
por ventilacion mecanica de 88.47 por cada 100 ventilados (paginas 51 a 60 ).

Los resultados de este estudio deben tomarse en cuenta para reorientar las politicas de salud,
mejorar la infraestructura, recursos y capacitacion en otras instituciones de salud que atienden a
recién nacidos y para disminuir la incidencia de morbilidad y mortalidad en este grupo poblacional
a todo nivel.
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Universidad de San Carlos de Guatemala
Facultad de Ciencias Médicas

Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales
Hospital de Gineco-Obstetricia

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social

HOJA DE DATOS ESTADISTICOS UNIDAD DE ALTO RIESGO/ afio
1999-2000

. MES DE NACIMIENTO (Numero):

. AFILIACION:

.NOMBRE DE LA MADRE:

.LUGAR DE NACIMIENTO:

.DIA: .

. EDAD MATERNA: .G: .P: . AB: .C:

.PATOLOGIA MATERNA (especifique):

. CONTROL PRENATAL (si, no):

. GRUPO RH MADRE: RN:

. EDAD GESTACIONAL: .PESO EN GRAMOS:

. CEFALICA: TALLA: SEXO:

. PGAR:

. TIPO DE PARTO:

. CLASIFICACION DEL RN (PEG, AEG, GEG):

. ORDEN GEMELAR:

. DIAGNOSTICOS (circule el diagndstico):
ASPER CHOQUE SDRI SDRII SDRIII SAM NEUMON RSEPS
SEPSIS ALTER METAB (especifique): . ECN
ICTER HIPERB NEUMOTXDER IZQ NEUMOMED PDA APNEA
DIARREA ANEMIA POLICITEMIA TROMBOCIT CID EHRN
TORCH ANOMALIA CONGENITA (especifique):

OO0 ~NO Ol WN -

[HEY
o

[EEN
[EEN

[EEY
N

[EEY
w

[EY
SN

[EEY
[$)

[EY
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17. USG TRANSFONTANELAR:

18. TRATAMIENTO (circule el tratamiento utilizado):
02 VENT ARB EXANG EXTPARCIAL FOTOT INOTROP TEOF
FUROS SELLO DE AGUA SOL.LV. INDOMET FENOB SURFACT ( )
HIPERAL CENTR HIPERAL PERIF QUIRUR INMUNOGLOB
OTROS (especifique):

19.DIAS DE VENTILADOR: -
20. CULTIVOS POSITIVOS:

21. DIAS DE UCIN:

22. DIAS DE INTERMEDIOS: .

23. DIAS DE MINIMO: -

24. PRONOSTICO( Vivo, Muerto, Trasladado):
25. ADONDE SE TRASLADO:

26. PESO AL EGRESO EN GRAMOS:
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