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RESUMEN

Introduccion: El Sindrome de Distres Respiratorio consiste en uno de los
principales motivos de ingreso a Cuidados Intensivos Neonatales. Varios son
los factores que influyen en el tiempo de hospitalizacion del paciente, desde
el peso y la edad gestacional hasta el tipo de ventilacion y el estado general

del mismo.

Objetivo: Describir el tiempo de estadia hospitalaria de recién nacidos con
diagndstico de Sindrome de Distrés Respiratorio ingresados en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Teodoro Maldonado Carbo
durante el periodo enero 2015 a junio 2016.

Materiales y Métodos: Es una investigacibn no experimental de tipo
descriptivo, retrospectivo conformado por 134 recién nacidos que fueron
evolucionados bajo el CIE 10 correspondiente al diagndéstico de Sindrome de
Distrés Respiratorio, en el periodo comprendido entre enero 2015 y junio
2016.

Resultados: Se pudo evidenciar una mayor proporcion de casos de SDR
(46%) en recién nacidos a término (p=0,014) EIl tipo de ventilacibn mas
frecuentemente empleado ante casos de SDR neonatal fue el casco cefalico
(54,47%). Se establecio que el tiempo promedio de estadia hospitalaria en
neonatos con SDR fue de 4 a 7 dias (36,56%).

Conclusiones: Se pudo determinar que el tiempo de estadia hospitalaria
neonatal se ve determinado por condiciones asociadas al neonato como
edad gestacional y asociadas a la terapéutica como el tipo de ventilacion
utilizado, factor determinante, siendo este mayor en casos en los cuales el
tipo de ventilacion es mas invasivo.. No se pudo encontrar asociacion
existente entre una mayor estadia hospitalaria y un mayor riesgo de

mortalidad.



Palabras claves: sindrome de distrés respiratorio agudo, insuficiencia
respiratoria, neonatal, cuidados intensivos, ventilacion pulmonar

SUMMARY

Introduction: ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome) is a disease
that consists in one of the principal motives of admission to Neonate
Intensive Care Unit, having a high mortality index and at the same time a
variable hospitalary time. There have been several risk factors that affect the
hospital staying time and quality, each one with a different impact level
determining different changes in patient’s hospital staying.

Objectives: Describe the hospitalary staying time in newborns with ARDS

diagnosis between January 2015 and June 2016.

Materials and Methods: It's and a non-experimental descriptive study, with

a focal group of 134 patients assessed with ARDS diagnosis.

Results: A bigger proportion of ARDS cases of on term newborn patients
were found (46%) (p=0,014). Ventilation type more frequently used was
OxiHood (54,47%).. After this study an average staying time was established
in 4 to 7 days (36,56%)

Conclusions: Staying time in ARDS cases it's determined by conditions
associated to newborn, with ventilation type being a more influent factor in
this period being shorter or longer. A relation between a longer staying time

and a higher mortality risk wasn’t found.

Key words: Acute Respiratory Distress Syndrome, Resiratory Insufficiency,

Newborn, Intensive Care, Pulmonary Ventilation



INTRODUCCION

El sindrome de distrés respiratorio agudo neonatal es uno de los principales
motivos de ingreso a Cuidados Intensivos Neonatales, consiste en una
condicion de insuficiencia respiratoria de origen multifactorial, que se
caracteriza por una serie de cambios anatomo-patolégicos como
consecuencia de una reaccion inflamatoria aguda que tiene como resultado
un estado de hipoxemia en el neonato, manifestandose clinicamente a
través de alteraciones radioldgicas, aumento del espacio muerto fisioldégico y
disminucién de la distensibilidad pulmonar. (1, 2, 3)

El tiempo de hospitalizacion de esta enfermedad, la cual se desarrolla en
Cuidados Intensivos Neonatales, puede variar de semanas a meses,
ocasionando en multiples ocasiones molestias a nivel familiar, puesto que el
desconocimiento del tiempo de estadia, entre otros factores, resultan en
factores estresantes tanto psicol6gicos como fisiologicos para los padres. (4,
5, 6)

Desde su primera descripcion a finales de la década de los 60, el Sindrome
de Distrés Respiratorio Neonatal ha sido una enfermedad sumamente
investigada a lo largo del tiempo, habiéndose publicado desde revisiones de
caso a principios de los afios 2000 tanto en Europa como Norteamérica, asi
como las mas recientes inclusiones de esta enfermedad en los Consensos
Europeos de Cuidados Neonatales acerca del manejo del distrés respiratorio
en neonatos, incluyendo los analisis de ingreso y cuidados hospitalarios,

desde manejo realizado hasta la estadia hospitalaria. (7, 8, 9, 10)

En Latinoamérica, se han desarrollado varias investigaciones acerca de esta
enfermedad, llegandose a realizar Guias de Practica Clinica acerca del
manejo del neonato con dificultad respiratoria como la publicada en
Colombia en el 2013, y estudios del costo que equivale el cuidado de esta
enfermedad como el realizado en México en el 2014. A nivel nacional, no se
han realizado investigaciones especificas acerca de esta enfermedad y su

relevancia en el pais, sin embargo, dada su alta incidencia en paises
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vecinos, se ha incluido su manejo de manera general en la mas reciente
Guia de préactica Clinica de Recién Nacido Pretérmino publicada por el
Ministerio de Salud Publica en el 2015. (11, 12, 13)



OBJETIVO GENERAL

Describir el tiempo de estadia hospitalaria de recién nacidos con diagnostico

de Sindrome de Distrés Respiratorio ingresados en la Unidad de Cuidados

Intensivos Neonatales del Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante el

periodo enero 2015 a junio 2016.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Describir la edad gestacional en la cual se presenta con mayor
frecuencia el sindrome de distrés respiratorio neonatal e identificar
Su asociacion con el tiempo de estadia hospitalaria.

2. Definir el tipo de ventilacibn mas empleado en recién nacidos con
diagnostico de distrés respiratorio al momento del ingreso a la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales.

3. Establecer el sexo predominante en el cual se presenta con mayor
frecuencia el Sindrome de Distrés Respiratorio neonatal.

4. Determinar la tasa de mortalidad en neonatos con sindrome de
distrés respiratorio.

5. Establecer la proporcién de neonatos con sindrome de distrés
respiratorio que desarrollan sepsis, e identificar su asociacién con
la mortalidad de los mismos.

HIPOTESIS

El tiempo de estadia hospitalaria en neonatos con SDR esta estrechamente

relacionado con factores como: edad gestacional, tipo de ventilacion

empleado y sexo del paciente.



MARCO TEORICO

SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO DEL RECIEN NACIDO

El sindrome de dificultad respiratoria, también conocida como enfermedad
de la membrana hialina, se produce casi exclusivamente en los bebés
pretérmino (14). Se han realizado avances enormes en la comprensién de la
fisiopatologia y el tratamiento del sindrome de dificultad respiratoria
neonatal, lo que conduce a mejoras en la morbilidad y la mortalidad en nifios

con esta afeccion. Los avances incluyen: (15)

e El uso de esteroides prenatales para mejorar la madurez pulmonar.

¢ La Reanimacion adecuada facilitada por la transfusion placentaria y la
utilizacién inmediata de la presidn positiva continua en via aérea
(CPAP) para el reclutamiento alveolar.

e La administracion temprana de surfactante.

e El uso de modos mas suaves de ventilacién, incluyendo el uso
temprano de la "burbuja" nasal CPAP para minimizar el dafio a los
pulmones inmaduros.

e Las terapias de apoyo: diagnostico y tratamiento del conducto
arterioso permeable (DAP), manejo de fluidos y electrolitos,

alimentacion trofica, nutricion y el uso de fluconazol profilactico (15).
FORMACION DE SURFACTANTE Y FISIOLOGIA

El surfactante es una lipoproteina compleja, compuesto de 6 fosfolipidos y 4
apoproteinas. El agente tensioactivo recuperado por lavado alveolar de la
mayoria de los mamiferos contiene 70-80% de fosfolipidos, 8-10% de
proteina, y 10% de lipidos neutros, principalmente colesterol. (16)

La dipalmitoilfosfatidilcolina (DPPC) o lecitina, es el principal de los
fosfolipidos. El Fosfatidilglicerol constituye 4-15% de los fosfolipidos; aunque
es un marcador para la madurez de los pulmones, no es necesario para la

funcién de pulmén normal. (16)



Entre los 4 apoproteinas tensoactivas identificadas, la proteina surfactante B
(SP-B) y SP-C son 2 pequefias proteinas hidréfobas, constituyen el 2-4% de
la masa de agente tensioactivo y estan presentes en las preparaciones de
tensoactivos disponibles en el mercado. SP-B y SP-C actdan en conjunto
para facilitar la rapida adsorcion-difusion de la DPPC como una monocapa
para disminuir la tensiéon superficial en la interfase aire-liquido alveolar in

vivo durante la espiracion, evitando la atelectasia. (17)

El gen de la SP-B estd en el cromosoma humano 2, y su producto de
traduccion primario es de 40 kd, que se recorta para convertirse en una
proteina de 8 kDa en las células tipo Il antes de entrar en los cuerpos
lamelares que se co-secreta con fosfolipidos. ElI gen de SP-C esta en el
cromosoma 8; su producto de traduccién primario es de 22 kd, se procesa a
una proteina extremadamente hidréfoba de 4-kd que se asocia con los

lipidos en los cuerpos lamelares. (18, 19)

La SP-A se une a varios organismos, como estreptococos del grupo B,
Staphylococcus aureus, virus de la influenza, adenovirus, herpes simplex
tipo 1, y el virus sincitial respiratorio. La SP-A facilita la fagocitosis de
patdgenos por los macréfagos y su aclaramiento de las vias respiratorias.
Los ratones que carecen de SP-A no tienen mielina tubular y tienen una
funcién pulmonar normal y el metabolismo de tensioactivo, indicando que
SP-A no es un regulador critico del metabolismo del surfactante. No se han

descrito pacientes con deficiencia de SP-A. (19)

La SP-D también es una proteina hidrofila de 43 kd, es una colectina con
similitudes estructurales con la SP-A. Tiene un dominio collagenlike y una
region glicosilada que le da sus funciones lectinlike. La SP-D es un gran
multimero que se sintetiza por las células alveolares de tipo Il y las células
Clara, ademas de otras células epiteliales en el cuerpo. También se une a
patdgenos y facilita su separacion. No se han descrito seres humanos con

deficiencia de SP-D. Los componentes de agente tensioactivo pulmonar se



sintetizan en el aparato de Golgi del reticulo endoplasmico de la célula
alveolar de tipo Il. (19, 20)

Los componentes tensioactivos se sintetizan a partir de precursores en el
reticulo endoplasmico y se transportan a través del aparato de Golgi por
cuerpos multivesiculares. Los componentes se empaquetan en Ultima
instancia en los cuerpos lamelares, que son granulos de almacenamiento
intracelular de tensioactivo antes de su secrecidon. Después de la secrecidon
(exocitosis) en el revestimiento liquido del alvéolo, los fosfolipidos
tensoactivos se organizan en un complejo entramado llamado mielina
tubular. (14, 21, 22)

La mielina tubular se cree genera el fosfolipido que proporciona material
para una monocapa en la interfase aire-liqguido en los alvéolos, lo que
disminuye la tension superficial. Los fosfolipidos de tensioactivo y las
proteinas son posteriormente devueltos a células tipo Il, en forma de
pequefias vesiculas, al parecer por una via especifica que implica
endosomas, y luego son transportados para su almacenamiento en los

cuerpos lamelares para su reciclaje. (14)

Un transito simple de los componentes fosfolipidicos de agente tensioactivo
a través de la luz alveolar requiere normalmente un par de horas. El
fosfolipido en el lumen se toma de nuevo en células de tipo Il y se utiliza 10
veces antes de ser degradado. Las proteinas de agentes tensoactivos se
sintetizan en los polirribosomas y son ampliamente modificadas en el reticulo
endoplasmico, aparato de Golgi, y los cuerpos multivesiculares. Las
proteinas de agentes tensoactivos se detectan en los cuerpos lamelares o
vesiculas secretoras estrechamente asociados con cuerpos lamelares antes

de que se secretan en el alvéolo. (16, 17)

Los componentes se empaquetan en vesiculas multilamelares en el
citoplasma de la célula alveolar de tipo Il. Ellos son secretadas por un
proceso de exocitosis, una vez secretadas, las vesiculas desenrollan para

formar monocapas bipolares de moléculas de fosfolipidos que dependen de
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las apoproteinas SP-B y SP-C para configurar correctamente en el alveolo.
(23, 24)

Las moléculas de lipidos se enriquecen en grupos acilo dipalmitoil unidas a
un esqueleto de glicerol que empaca firmemente y genera tension superficial
baja, ademas favorece las reservas de mielina tubular del surfactante y
depende de SP-B. Las esquinas de la red de mielina parecen estar pegadas
entre si con la gran apoproteina SP-A, que también puede tener un papel
importante en la fagocitosis. Las proteinas tensoactivas se expresan en el

pulmén fetal al aumentar la edad gestacional. (14, 23)
ETIOLOGIA

En los recién nacidos pretérminos, el sindrome de dificultad respiratoria se
desarrolla debido a problemas de sintesis y secrecion de surfactante que
lleva a la atelectasia, desigualdad de la ventilacion-perfusion (V/Q) y la
hipoventilacibn con hipoxemia e hipercapnia resultante. La gasometria
arterial muestran acidosis respiratoria 'y metabdlica que causan la
vasoconstriccion pulmonar, lo que afecta la integridad epitelial y endotelial,
con fugas de exudado proteico y la formacién de membranas hialinas (de ahi
el nombre de enfermedad de membrana hialina). (14, 25)

La deficiencia relativa de tensioactivo disminuye la distensibilidad pulmonar y
la capacidad residual funcional, con aumento del espacio muerto. La gran
perturbacion de la V/Q y el shunt de derecha a izquierda pueden implicar el
80% del gasto cardiaco. (25)

GRAFICO N°1. ASOCIACION PRESION DE AIRE Y VOLUMEN EN
NEONATOS CON ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA (25)
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La gréfica superior refleja los resultados obtenidos a partir de los pulmones
en el post-mortem de un bebé con la enfermedad de la membrana hialina
(EMH). Los pulmones con EMH requieren mucha mas presion para lograr un
volumen determinado de inflacibn en pulmones obtenidos de un bebé

fallecido de una causa no respiratoria. (25)

La Hipoxia, acidosis, hipotermia, hipotension pueden perjudicar la
produccion y/o secrecion de surfactante. En muchos recién nacidos, la
toxicidad del oxigeno con el barotrauma y volutrauma en sus pulmones
inmaduros estructuralmente provoca una afluencia de células inflamatorias,
lo que agrava la lesion vascular, que conduce a la displasia broncopulmonar
(DBP). La deficiencia de antioxidantes y el dafio de los radicales libres

empeorar la lesién. (15, 25)

Tras la evaluacibn macroscopica, los pulmones de los recién nacidos
afectados aparecen sin aire y rojizo. Por lo tanto, los pulmones requieren un
aumento de la presion critica de apertura para inflar. La atelectasia difusa de
los espacios aéreos distales junto con la distensién de las vias aéreas
distales y areas perilinfaticas se observan al microscopio. La atelectasia

progresiva, barotrauma o volutrauma y la toxicidad por oxigeno ocasiona
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dafio endotelial y de las células epiteliales que revisten las vias respiratorias
distales, resultando en la exudacion de la matriz de fibrina derivada de
sangre. (26, 27)

Las membranas hialinas que recubren los alvéolos se pueden formar dentro
de una media hora después del nacimiento. En los bebés prematuros mas
grandes, el epitelio comienza a sanar en 36-72 horas después del
nacimiento, y comienza la sintesis de surfactante enddgeno. (27)

DEFICIENCIA DE APOPROTEINA

Las apoproteinas SP-B y SP-C hidrofobicas son esenciales para la funcién
pulmonar y la homeostasis pulmonar después del nacimiento. Estas
proteinas aumentan la difusion, adsorcion, y la estabilidad de los lipidos del
tensoactivo necesaria para reducir la tension superficial en los alvéolos. Las
SP-B y SP-C participan en la regulacion intracelular y extracelular procesos

criticos para mantener la estructura y la funcion respiratoria. (26)

La deficiencia de SP-B es una deficiencia hereditaria causada por un
mecanismo pretraslacional implicita por la ausencia de &cido ribonucleico
mensajero (ARNm). La deficiencia de SP-B conduce a la muerte en recién
nacidos a término en corto plazo y se manifiesta clinicamente como
sindrome de dificultad respiratoria con hipertension pulmonar, o proteinosis
alveolar congénita. La ausencia genética de SP-B es causada
frecuentemente por la insercion de 2 pares-base (121 en 2) que produce un
cambio en la estructura y sefal terminal, lo que resulta en una completa
ausencia de SP-B. (15, 26, 27)

Aproximadamente el 15% de los recién nacidos a término que mueren de un
sindrome similar al sindrome de dificultad respiratoria tiene deficiencia de
SP-B. La falta de SP-B provoca una falta de cuerpos lamelares normales en
las células de tipo I, falta de SP-C y la aparicibn de SP-C procesados de

forma incompleta en los espacios aéreos. (28)
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Las mutaciones de SP-B y SP-C causan el sindrome de dificultad
respiratoria aguda y enfermedad pulmonar crénica que pueden estar
relacionado con la acumulacion intracelular de proteinas perjudiciales,

deficiencia extracelular de péptidos bioactivos de surfactante o ambas cosas.
MUTACIONES ABCA3

Las mutaciones en los genes union (ABCA3) del trifosfato de adenosina
(ATP) en los recién nacidos dan como resultado la deficiencia fatal de
surfactante. EI ABCAS es critica para la formacion adecuada de los cuerpos
lamelares y la funcion de surfactante y también puede ser importante para la

funcién pulmonar en otras enfermedades pulmonares.

Debido a que estad estrechamente relacionada con el ABCALl (también el
ABCAA4) gue son las proteinas codificadoras de los fosfolipidos de transporte
en los macrofagos y las células fotorreceptoras, pueden tener un papel en el
metabolismo de los fosfolipidos de surfactante.

La incidencia de anomalias genéticas de los trastornos de agente
tensoactivo pulmonar es desconocida. En una revision de 300 recién nacidos
a término la presentacion de sindrome de dificultad respiratoria grave, el
14% tenia deficiencia de SP-B y 14% tienen una deficiencia de ABCA3. (20)

EPIDEMIOLOGIA

En los Estados Unidos, el sindrome de dificultad respiratoria se ha estimado
que se produce en 20.000-30.000 recién nacidos cada afio y es una
complicacion en aproximadamente 1% de embarazos. Aproximadamente el
50% de los neonatos nacidos a las 26-28 semanas de gestacion pueden
desarrollar el sindrome de dificultad respiratoria, mientras que menos del
30% de los neonatos prematuros nacidos a las 30-31 semanas de gestacion

desarrollan la condicion. (20)

En un informe, la tasa de incidencia del sindrome de dificultad respiratoria

fue del 42% en los recién nacidos con un peso 501-1500g, con un 71%
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reportado en los recién nacidos con un peso 501-750g, 54% reportado en
bebés que pesan 751-1000g, informé un 36% en los recién nacidos con un
peso 1001 1250q, y el 22% reportado en los recién nacidos con un peso
1251-1500g, entre los 12 hospitales universitarios que participan en el

Instituto Nacional de Salud infantil y Desarrollo humano (NICHD). (22)
FACTORES DE RIESGO

El mayor factor de riesgo para el sindrome de dificultad respiratoria es la
prematuridad, aunque el sindrome no se produce en todos los recién
nacidos prematuros. Otros factores de riesgo incluyen la diabetes materna,

parto por cesarea, y la asfixia. (17, 22)
COMPLICACIONES

Aunque reducida, la incidencia y la gravedad de las complicaciones de
sindrome de dificultad respiratoria pueden dar lugar a morbilidad
clinicamente significativas. Las complicaciones agudas de sindrome de

dificultad respiratoria son los siguientes: (16)

- Ruptura alveolar.

- Infeccion.

- Hemorragia intracraneal y leucomalacia periventricular

- Ductus arterioso permeable (DAP) con el aumento del Shunt izquierda
a derecha.

- Hemorragia pulmonar.

- Enterocolitis necrotizante (ECN) y / o gastrointestinal (Gl) Perforacion.

- Apnea del prematuro. (14)

Complicaciones crénicas de sindrome de dificultad respiratoria incluyen los

siguientes:

- Displasia broncopulmonar (DBP).
- Retinopatia del prematuro (RDP).

- Trastornos neurologicos.
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- Retraso en el desarrollo. (14)

Los objetivos estratégicos incluyen el enfoque de atencion directa en
anticipar y minimizar estas complicaciones y la prevencion del parto

pretérmino siempre que sea posible. (14)
RUPTURA ALVEOLAR

Sospechar una fuga de aire (neumomediastino, pneumopericardio, enfisema
intersticial, neumotérax) cuando un bebé con sindrome de dificultad
respiratoria se deteriora repentinamente con hipotension, apnea o0

bradicardia o cuando la acidosis metabdlica es persistente. (16)
INFECCION

Las infecciones pueden complicar el manejo del sindrome de dificultad
respiratoria y pueden manifestarse de varias maneras, incluyendo la falta de
mejoria, deterioro repentino o un cambio de glébulos blancos (WBC) o
trombocitopenia. Ademas, los procedimientos invasivos (puncién venosa,
insercion del catéter, uso de equipo de respiracion) y el uso de esteroides
postnatales proporcionan acceso para los organismos invadan el huésped

inmunolégicamente comprometido. (16)

Con el advenimiento de la terapia surfactante, pequefios y lactantes
enfermos sobreviven, con una mayor incidencia de septicemia secundaria a
infeccion por estafilococos epidermidis y/o por Candida. Cuando se
sospecha de septicemia, se debe obtener cultivos de sangre de 2 sitios y
comenzar los antibidticos apropiados y/o terapia antifungica hasta que se
obtengan los resultados del cultivo. Algunas unidades de cuidados intensivos
neonatales usan fluconazol profilactico en los recién nacidos
extremadamente prematuros, logrando una disminucion en la incidencia de

la septicemia por Candida. (17)
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HEMORRAGIA INTRACRANEAL Y LEUCOMALACIA
PERIVENTRICULAR

La hemorragia intraventricular se observa en el 20-40% de los lactantes
prematuros, con mayor frecuencia en nifios con sindrome de dificultad
respiratoria que requieren ventilacion mecanica. La ecografia craneal se
lleva a cabo en la primera semana, en los recién nacidos prematuros

menores de 32 semanas de gestacion. (23, 24)

El uso de esteroides prenatales ha disminuido la frecuencia de hemorragia
intracraneal en estos pacientes con sindrome de dificultad respiratoria.
Aunque algunos estudios han demostrado que la terapia de indometacina
profilactica puede disminuir la hemorragia intraventricular en nifios
prematuros, su uso rutinario no se recomienda debido al riesgo de

perforacién intestinal.
DUCTUS ARTERIOSO PERSISTENTE

Ductus arterioso persistente con el aumento de shunt de izquierda a
derecha. Esta puede complicar el curso del sindrome de dificultad
respiratoria, especialmente en neonatos destetados rapidamente después de
tratamiento con surfactante. Se sospecha de ductus arterioso persistente en
cualquier infante que se deteriora después de una mejoria inicial o que tiene

secreciones traqueales sanguinolentas.

Aunque util en el diagnostico de DAP, el soplo cardiaco y la presion de pulso
amplia no siempre son evidentes en los recién nacidos criticamente
enfermos. Un ecocardiograma permite al clinico confirmar el diagndstico. Los
bebés que requieren baja fraccion de oxigeno inspirado (FiO2) o que estan
clinicamente estables no requieren tratamiento, ya que el DAP puede

cerrarse espo ntaneamente.

Las anomalias cardiacas ductales dependientes deben excluirse antes de

iniciar el tratamiento. El tratamiento del DAP con indometacina o ibuprofeno,
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pueden repetirse durante las primeras 2 semanas si el DAP se vuelve a

abrir.
HEMORRAGIA PULMONAR

La aparicibn de hemorragia pulmonar aumenta en los recién nacidos
prematuros pequefios, especialmente después de tratamiento con
surfactante. E manejo de hemorragia pulmonar consiste en aumentar de la
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) en el ventilador y la
administracion de epinefrina endotraqueal. En algunos pacientes, la
hemorragia pulmonar puede estar asociada con DAP y hay que tratar

rapidamente la hemorragia pulmonar en tales individuos.

ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE Y/O PERFORACION
GASTROINTESTINAL

Se sospecha de ECN y/o perforacion gastrointestinal en cualquier lactante
con hallazgos abdominales anormales en el examen fisico. La radiografia de
abdomen confirma su presencia. La perforacion espontadnea (no
necesariamente como parte de ECN) se produce de vez en cuando en los
recién nacidos prematuros criticamente enfermos y se ha asociado con el

uso de esteroides y/o indometacina. (21)
APNEA DEL PREMATURO

La apnea del prematuro es comun en los recién nacidos inmaduros, y su
incidencia ha aumentado con el tratamiento con surfactante, posiblemente
debido a la extubacion precoz. El manejo de la apnea del prematuro consiste
en el uso de metilxantinas (cafeina) y/o una burbuja nasal de flujo continuo
de presion positiva continua en via aérea (CPAP), ventilacion nasal
intermitente o con ventilacion asistida en los incidentes refractarios. Se debe
excluir la septicemia, convulsiones, reflujo gastroesofagico y otras causas

metabdlicas en nifios con apnea del prematuro. (21)
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DISPLASIA BRONCOPULMONAR

La DBP es una enfermedad pulmonar crénica definida como la necesidad de
oxigeno a una edad gestacional corregida de 36 semanas. Se relaciona
directamente con el alto volumen y/o presiones utilizadas para la ventilacion
mecanica o para manejar infecciones y la deficiencia de vitamina A. La

incidencia aumenta con disminucion de edad gestacional. (21)

El uso postnatal de tratamiento con surfactante, ventilacion suave, vitamina
A, dosis bajas de esteroides, y Oxido nitrico inhalado puede reducir la
severidad de la DBP. (21, 22)

Los estudios clinicos han demostrado diversas incidencias de DBP, que se
ha atribuido al aumento de la supervivencia de los lactantes pequefios y
enfermos con sindrome de dificultad respiratoria. También puede estar
asociada con el reflujo gastroesofagico o sindrome de muerte subita del
lactante. Por lo tanto, se debe tener en cuenta estas entidades en los recién

nacidos con apnea inexplicable. (22)
Retinopatia de prematuridad (ROP)

Los bebés con sindrome de dificultad respiratoria que tienen una presion
parcial de oxigeno valor (PaO2) de mas de 100 mm Hg tienen un mayor
riesgo de ROP. Por lo tanto, hay que seguir de cerca la PaO2 y mantenerla
entre 50-70mm Hg. A pesar que la oximetria de pulso se utiliza en todos los
recién nacidos prematuros, no es util en la prevencién de la ROP en los
pequefios lactantes debido a la parte plana de la curva de disociaciéon de

oxigeno en la hemoglobina. (20)

Un oftalmélogo debe examinar los ojos de todos los recién nacidos
prematuros de 34 semanas de gestacion y, posteriormente, como se indica.
Si la ROP progresa, la terapia con laser o crioterapia se usa para prevenir el

desprendimiento de retina y ceguera. (20)
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El bevacizumab intraocular, un anticuerpo monoclonal dirigido al factor de
crecimiento endotelial vascular, se ha utilizado con éxito para tratar la ROP.
A pesar de que es una terapia prometedora para la ROP, se necesitan mas

estudios antes de que pueda recomendarse para uso rutinario. (20)
DETERIORO NEUROLOGICO

El deterioro neurolégico se produce en aproximadamente en el 10-70% de
los nifios y se relaciona con la edad gestacional del recién nacido, el grado y
tipo de patologia intracraneal, y la presencia de hipoxia e infecciones. La
audiciéon y la discapacidad visual pueden favorecer el desarrollo de
compromiso en los lactantes afectados. Los pacientes pueden desarrollar
una discapacidad especifica en el aprendizaje y el comportamiento
aberrante. Por lo tanto, se debe realizar el seguimiento periédico de estos
recién nacidos para detectar aquellos con deterioro neuroldgico y llevar a

cabo las intervenciones apropiadas. (14, 20)
EVOLUCION CLINICA

Sindrome de dificultad respiratoria se produce con frecuencia en las

siguientes personas: (26)

- RN varones blancos.

- RN de madres con diabetes.

- RN mediante parto por cesarea.

- Segundo hijo de gemelos.

- RN con antecedentes familiares del sindrome de dificultad

respiratoria.

En contraste, la incidencia de sindrome de dificultad respiratoria disminuye

con lo siguiente: (26)

- Uso de esteroides prenatales.
- Hipertension materna cronica o inducida por el embarazo.

- Ruptura de membranas prolongada.
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- Adiccién materna a los narcéticos.

La deficiencia secundaria de surfactante puede ocurrir en recién nacidos con

las siguientes condiciones: (26)

- Asfixia durante el parto.

- Infecciones pulmonares (neumonia por estreptococo beta-hemolitico
del grupo b).

- Hemorragia pulmonar.

- Neumonia por aspiraciéon de meconio.

- Toxicidad del oxigeno, junto con barotrauma o volutrauma.

- Hernia diafragmatica congénita.

- Hipoplasia pulmonar.
EXAMEN FISICO

Los hallazgos fisicos son consistentes con la madurez del nifio evaluado

mediante el examen de Dubowitz o su modificacion por Ballard. (26)

Los signos progresivos de dificultad respiratoria que se observan poco

después del nacimiento incluyen los siguientes: (27)

- Taquipnea.

- Quejido espiratorio (de cierre parcial de la glotis).
- Retracciones intercostales y subcostales.

- Cianosis.

- Aleteo nasal.

- Apnea y/o hipotermia: en recién nacidos muy inmaduros.
CONSIDERACIONES DE DIAGNOSTICO

Condiciones que deben considerarse en el diagnostico diferencial del

sindrome de dificultad respiratoria incluyen los siguientes: (27)

- Problemas metabdlicos.

- Problemas hematoldgicos.
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- Pérdidas de aire pulmonar.

- Anomalias congénitas de los pulmones.
- Anemia aguda.

- Sindrome de aspiracion.

- Reflujo Gastroesofagico pediétrico.
- Hipoglucemia pediatrica.

- Neumonia pediatrica.

- Policitemia pediatrica.

- Neumomediastino.

- Neumotérax.

- Sindrome de muerte subita infantil.

- Taquipnea transitoria del recién nacido.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
Gasometria arterial

La sangre se toma del catéter arterial periférico o central o por medio de
puncion de la arteria umbilical. Los resultados pueden evidenciar acidosis
respiratoria y metabdlica, junto con hipoxia. La acidosis respiratoria se
produce debido a atelectasia alveolar y/o sobredistension de las vias aéreas
terminales. La acidosis metabdlica es la acidosis lactica principalmente, que

resulta de la pobre perfusion tisular y el metabolismo anaerdbico. (18)

La hipoxia se produce a partir de la derivacion de derecha a izquierda de la
sangre a través de los vasos pulmonares, conducto arterioso permeable

(PDA), y/o foramen oval permeable. (18)
Oximetria de pulso

La oximetria de pulso se utiliza como una herramienta no invasiva para

monitorear la saturacion de oxigeno, que se debe mantener entre 90-95%.
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Sin embargo, es poco fiable para la determinacion de la hiperoxia debido a la
curva de disociacion de la hemoglobina S. (18)

Radiografia de torax

Las radiografias de torax de un recién nacido con sindrome de dificultad
respiratoria revelan imagenes en vidrio esmerilado bilaterales, difusas,
reticulares o granulares; broncograma aéreo y pobre expansion pulmonar.
Los broncogramas aéreos prominentes representan los bronquiolos aireados

superpuestos sobre un fondo de los alvéolos colapsados. (18)

La silueta cardiaca puede ser normal o ampliada. La cardiomegalia es el
resultado de la asfixia prenatal, la diabetes materna, ductus arterioso
permeable (PDA), una anomalia congénita asociada o simplemente la pobre
expansion pulmonar. Estos hallazgos son alterados con el tratamiento

temprano con surfactante y ventilacion mecanica. (18)

Los hallazgos radiol6gicos de sindrome de dificultad respiratoria no se
pueden diferenciar de forma fiable a los de la neumonia, que es mas
comunmente causada por estreptococos beta hemolitico del grupo B. Si la
radiografia muestra opacidades rayadas, el diagnostico de la neumonia por
micoplasma o ureaplasma se debe considerar y confirmado por medio de
muestras de aspirado traqueal cultivadas en el medio apropiado. (21)

Ecocardiografia

La evaluacion ecocardiografica se realiza en bebés seleccionados para
ayudar en el diagnostico de DAP y en la determinacion de la direccion vy el
grado de derivacion en el estudio Doppler. También es util en el diagndstico
de la hipertensién pulmonar, la evaluacién de la funcién cardiaca, y la

exclusion de la enfermedad cardiaca estructural. (21)
Pruebas de la funcién pulmonar

Aunque las pruebas de funcion pulmonar (PFP) principalmente fueron

utilizadas como una herramienta de investigacion en el pasado, los nuevos
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ventiladores estan equipados con capacidades de PFP para ayudar al
neonatdlogo en el manejo adecuado de los recién nacidos prematuros con

sindrome de dificultad respiratoria. (21)

Las PFP pueden ser utiles en la prevencion volutrauma debido a la
sobredistension alveolar y de las vias respiratorias. EI monitoreo también
puede facilitar el destete del lactante desde el ventilador después de la
terapia con surfactante o en la determinacion de si el bebé puede ser
extubado. Sin embargo, los estudios clinicos sobre las PFP hasta la fecha no
han demostrado sus beneficios en resultados a largo plazo en los recién

nacidos con sindrome de dificultad respiratoria. (21)

Los bebés con sindrome de dificultad respiratoria tienen disminuido
sustancialmente la distensibilidad pulmonar, con un rango de 0,0005 a
0,0001 L/cm de agua. Por lo tanto, para el mismo gradiente de presion, el
volumen corriente entregado se reduce en los RN prematuros con sindrome

de dificultad respiratoria en comparacion con recién nacidos sanos. (21)

La distensibilidad pulmonar puede mejorar considerablemente después de la
administracion de surfactante. Por lo tanto, la distensibilidad pulmonar del
paciente y el volumen corriente de final de espiracion deben ser
monitoreados de cerca después de la terapia surfactante y la presion

inspiratoria maxima debe ajustarse en consecuencia. (24)

La resistencia (de las vias respiratorias y en los tejidos) puede ser normal o
aumentada. La constante de tiempo, la presién correspondiente y el
equilibrio de volumen se acortan, mientras que el espacio muerto anatémico

y la capacidad residual funcional se incrementan. (24)
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MATERIALES Y METODOS

Es una investigacion no experimental de tipo descriptivo, retrospectivo, para
la cual se utiliz6 una Base de Datos de pacientes bajo el diagnéstico CIE-10
P220, brindada por el Departamento de estadisticas del Hospital Teodoro
Maldonado Carbo, en la cual constaban los numeros de las historias clinicas
de todos los recién nacidos que fueron evolucionados bajo dicho cddigo, en
el Sistema AS-400 (sistema manejado por las entidades de salud que
pertenecen al Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social - IESS),
correspondiente al diagnéstico de Sindrome de Distrés Respiratorio, en el

periodo comprendido entre enero 2015 y junio 2016.

Criterios de inclusion:

Se incluyeron a todos los recién nacidos en cuyas historias clinicas se refleja
el diagnostico de Sindrome de Distrés Respiratorio, que recibieron atencion

durante el periodo del estudio (enero 2015 — junio 2016).

Criterios de exclusion:

e Se excluyeron a todos aquellos recién nacidos cuyas historias
clinicas, al momento de la revision, se encontré incompletas.

e Se excluyeron a todos aquellos pacientes que fueron transferidos a
prestadores externos del IESS, puesto que se les perdié el
seguimiento y se desconocia la situacion del paciente al momento del
egreso (vivo 0 muerto).

e Se excluyeron a todos aquellos pacientes con cualquier tipo de
malformacion congénita que pudiera alterar el tiempo de estadia

hospitalaria y que produzca sesgos en el estudio.
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Muestra:

Se registro una muestra de 134 pacientes recién nacidos con diagnéstico de
Sindrome de Distrés Respiratorio ingresados en la Unidad de Cuidados

Intensivos Neonatales del Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante el

periodo enero 2015 a junio 2016.

VARIABLES ESCALA TIPO DE DESCRIPCION
VARIABLE
SEXO Masculino / Cualitativa Sexo de
Femenino nominal acuerdo a
dicotomica REVIT
EDAD <28 semanas Cualitativa Edad
GESTACIONAL (prematuros nominal Gestacional
extremos), 28 a politomica determinada
<32 semanas (muy por Escala de
prematuros), 32 a Ballard
36.6 semanas
(prematuros
moderados a
tardios), 37 a 40
semanas (a
término), >40
semanas (pos-
término)
PESO Extremadamente Cualitativa Peso en
pequefio (<1000 ordinal gramos medido
g), Muy bajo peso por balanza
al nacer (<1500 g),
Bajo peso (<2500
g), Mayor o igual al
peso adecuado
(>2500 g)
TIPO DE | Oxihood, CPAP Cualitativa Soporte de
VENTILACION nasal, SIMV nominal Oxigeno que
(AL MOMENTO traqueal, O2 politbmica recibio al
DEL INGRESO) ambiental nacimiento
SITUACION DEL Vivo, muerto Cualitativa Estado del
PACIENTE (AL dicotomica paciente al
EGRESO) momento del




alta médica
TIEMPO DE Dias de Cuantitativa Tiempo
ESTADIA hospitalizacion discreta transcurrido en
HOSPITALARIA dias desde el
(DIAS) ingreso del
paciente hasta
el egreso
MANIOBRAS DE Si/No Cualitativa Uso de
REANIMACION nominal maniobras de
dicotémica reanimacion al
nacimiento
SEPSIS Si/ No Cualitativa Desarrollo de
nominal sintomatologia
dicotémica sugerente de
sepsis

Técnicas y procedimientos de obtencién de la informacion

La informacion fue obtenida de las evoluciones realizadas bajo el diagndstico
CIE-10: P220, en el sistema manejado por el Hospital Teodoro Maldonado
Carbo, AS400. Se confecciond y elabor6 una base de datos en Excel con los
datos recolectados para posteriormente calcular los datos estadisticos.

Técnicas y procedimientos de analisis de la informacion

Tipo de Analisis Estadistico: Descriptivo. Se emplearon medidas de resumen
para variables cualitativas como porcentaje, y medidas de resumen para

variables cuantitativas como media, mediana y moda.

Se utilizaron prueba de Kruskal-Wallis, coeficiente de correlacion de
Spearman, para definir la relevancia de los datos obtenidos y establecer las
asociaciones respectivas entre edad gestacional, tipo de ventilacion

empleado y tiempo de estadia hospitalaria.
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RESULTADOS

Luego del estudio realizado en el area de cuidados intensivos neonatales
(UCIN) del Hospital Teodoro Maldonado Carbo, los resultados obtenidos
fueron los siguientes: de los 134 neonatos con diagnéstico de sindrome de
distrés respiratorio (SDR) ingresados a UCIN, el 60% se present6 en recién
nacidos de sexo masculino, mientras que el 40% restante fue observado en

pacientes de sexo femenino.

Se pudo evidenciar una mayor proporcién de casos de SDR (46%) en recién
nacidos a término (p=0,014), que si se observa a simple vista o sin
detenimiento alguno, podria llegar a inferirse que este es el grupo con mayor
prevalencia de dicho diagndstico, sin embargo es importante la aclaracion de
que la mayoria de los embarazos en la poblacion de estudio pudieron ser
llevados a término, por lo que al ser el grupo mas numeroso, aumenta de
igual manera el porcentaje de casos de SDR. Se estableci6 una pobre
relacion entre las variables edad gestacional y tiempo de estadia

hospitalaria, de apenas el 13%.

El tipo de ventilacibn mas frecuentemente empleado ante casos de SDR
neonatal fue el casco cefélico (54,47%), dejando en segundo lugar al CPAP
nasal (22,38%). (p=0,023)

A través de los datos obtenidos, fue posible establecer que el tiempo
promedio de estadia hospitalaria en neonatos con SDR fue de 4 a 7 dias
(36,57%), pudiendo extenderse a intervalos de 8 a 14 dias en algunos casos
(27,61%). En una minoria de casos (10,44%) los neonatos pudieron ser

dados de alta en los tres primeros dias de estancia en UCIN.

Durante su estadia hospitalaria, el 43% de neonatos desarroll6 sepsis como
complicacion, a pesar de lo cual se evidencio una tasa de mortalidad de 16%

en la poblacién de estudio (p<0,00).
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TABLAS Y FIGURAS

SEXO
DIAGNOSTICO
MASCULINO | FEMENINO
SDR 80 (59,70%) | 54 (40,30%)

Tabla N°1. Neonatos con SDR segun el sexo

EDAD GESTACIONAL

MUY PREMATUROS A

DIAGNOSTICO
PREMATUROS PREMATUROS MODERADOS A TERMINO

'i’gsREs'\E"ﬁf (28 A<32 TARDIOS (32A36.6  (37A40
SEM) SEM) SEM)
SR 9 11 45 63
(6,72%) (8,21%) (33,58%) (47,01%)

Tabla N°2. Neonatos con SDR segun la edad gestacional

SITUACION DEL PACIENTE (AL
EGRESO)
DIAGNOSTICO
VIVO MUERTO
SDR 112 (83,58%) 22 (16,42%)

Tabla N°3. Situacién al alta médica de los neonatos con SDR

SESPSIS
DIAGNOSTICO
NO
SDR 58 76
(43,28%) (56,72%)

Tabla N°4. Sepsis en neonatos con SDR

POS-
TERMINO
(>40
SEM)

6
(4,48%)
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EDAD GESTACIONAL

TIEMPO DE MUY PREMATUROS
ESTADIA PREMATURO PREMATURO MODERADOS A A TERMINO POS-
HOSPITALARIA | S EXTREMOS

S(28A<32  TARDIOS (32 A

(<28 SEM) SEM) 36.6 SEM) SEM) (>40 SEM)
< 3 dias 3 1 3 7 0
4 a7 dias 3 0 8 35 3
8 a 14 dias 1 3 15 16 2
15 a 21 dias 0 0 9 0 1
22 a 30 dias 1 1 6 2 0
>30 dias 1 6 4 3 0

TOTAL 9 (6,72%) 11 (8,21%) 45 (33,58%) 63 (47,01%) | 6 (4,48%)

(37A40 TERMINO

TOTAL

14 (10,45%)
49 (36,57%)
37 (27,61%)
10 (7,46%)
10 (7,46%)
14 (10,45%)
134

Tabla N°5. Tiempo de estadia hospitalaria en neonatos con SDR segun

edad gestacional

TIPO DE VENTILACION (AL MOMENTO DEL INGRESO)

TIEMPO‘DE
ESTADIA
HOS('S:{/':"SA)RIA OXIHOOD I\(I::SA:L TR:ICIIVIU\:EAL AMB(I)EZNTAL
< 3 dias 8 2 3 1
4 a 7 dias 33 5 4 7
8 a 14 dias 19 11 4 3
15 a 21 dias 4 4 2 0
22 a 30 dias 5 4 1 0
>30 dias 4 4 6 0
TOTAL (54,753%) (22?309%) (14,2:3%) (8;%)

TOTAL

14
(10,45%)
49
(36,57%)
37
(27,61%)
10
(7,46%)
10
(7,46%)
14
(10,45%)

134

Tabla N°6. Tiempo de estadia hospitalaria en neonatos con SDR segln

tipo de ventilacion al momento del ingreso
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SEPSIS | NOSEPSIS | TOTAL
VIVO 38 74 112
(83,58%)
MUERTO 21 1 22
(16,42%)
TOTAL 59 75 134
(44,03%) | (55,97%)

Tabla N°7. Sepsis y mortalidad en neonatos con SDR

Grafico N°2. Prevalencia del SDR

segun el sexo del neonato

= MASCULINO
B FEMENINO

Grafico N°3. Prevalencia del SDR

segun la edad gestacional

5% 7%

8%

m<28
m<32
1 <36.6
m <40
H POST
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Grafico N°4. Tasa de mortalidad en
neonatos con SDR

16%

mVIVO
B MUERTO

Grafico N°5. Desarrollo de sepsis

mSi
mNO
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DISCUSION

En este trabajo de investigacion se busca analizar la supervivencia y tiempo
de estadia hospitalaria de los recién nacidos, tanto ventilados como no
ventilados, con diagnostico de Sindrome de Distress Respiratorio en la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales, donde el sexo predominante fue
el masculino con un radio de 3:2 y el mayor niumero de casos hospitalizados
fue en recién nacidos a término, con un 46% de los mismos. En comparacion
con resultados de estudios similares en la bibliografia citada y revisada, este
trabajo de investigacion arroja buenas conclusiones, habiendo un indice de
supervivencia del 84% de los casos, con tan solo un 43% de pacientes
desarrollando sepsis como complicacion mas grave. La enfermedad de la
membrana hialina (EMH), que segun las descripciones de Avery, es la causa
mas frecuente de enfermedad respiratoria en el RN, sobre todo en el
pretérmino, mas este grupo no fue el que mas casos aporto en comparacion
con los neonatos a término, pero si el grupo que mas requirié de ventilacién
ya que fue necesario ventilar el 100 % de ellos,. Se plantea la prevalencia en
esta enfermedad en el 47 % segun los datos del NEOCOSUR y en el 59,2 %

en el Queensland Institute de Australia, ventilados y no ventilados. (11, 12)

Entre las ventajas de este estudio se encuentra el haber alcanzado un buen
namero de pacientes como grupo de estudio, dando asi una muestra
significativa para un andlisis de este tema. También se encuentra dentro de
los puntos a favor el que no se haya realizado previamente un estudio
acerca de estadia hospitalaria neonatal en el Ecuador. Y como desventajas
destaca principalmente el hecho que se basé en un solo hospital para
obtener el grupo de estudio y que podria hacerse a mayor escala con mas
hospitales.

En relacion con la edad gestacional, vemos que el mayor numero de
ventilados se encontro en el grupo de 32-36,6 semanas. Los prematuros con
edad gestacional inferior a 28 semanas presentaron con mas frecuencia

enfermedad de membrana hialina, por lo que el tipo de ventilacibn mecéanica
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mas utilizado en ellos fue el Casco Cefalico. Resultados similares fueron
encontrados en la literatura revisada, con ligeras diferencias en la

diferenciacion por grupos en base a la edad gestacional. (9, 10, 11)

El tiempo de estadia hospitalaria no se vio influido de manera directamente
proporcional por la prematurez del neonato, encontrandose un mayor
namero de casos en el rango de 4 a 14 dias entre los casos reportados. No
se han encontrado trabajos de investigacion que comparen tiempo de
estadia hospitalaria con edad gestacional del neonato con SDR. En este
estudio no se encontré una asociacion significativa entre edad gestacional y

el tiempo de estadia hospitalaria

En base a los determinantes de la salud estudiados en este trabajo de
investigacion, otros estudios revelan que en los neonatos con este
diagnéstico el tipo de ventilacion mas utilizada es el CPAP, a diferencia de
los resultados de este trabajo que pone al casco cefalico como principal

modo de ventilacion en SDR. (13)

La evolucion y prondosticos, factores altamente determinantes en el tiempo
de estadia hospitalaria en estos pacientes son muy variables y dependen de
la causa. Deben cumplirse estrictamente todas las medidas de soporte para
eliminar el factor causante y cerciorarse que el paciente mantenga una
frecuencia respiratoria entre los parametros normales (40-60 /min),
respiraciones espontaneas y saturaciones por encima del 90 %; asi como

que no presente signos, ni sintomas de dificultad respiratoria.
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CONCLUSIONES

Posterior a la realizacion de este estudio se pudo determinar que el tiempo
de estadia hospitalaria neonatal en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo
fue principalmente entre 4 a 7 dias, con acortamiento o alargamiento de este
periodo determinado por condiciones asociadas al neonato como edad
gestacional y asociadas a la terapéutica como el tipo de ventilacion
utilizado.

Con este estudio se defini6 que el tipo de ventilacibn es un factor
determinante en el tiempo de estadia hospitalaria, siendo este mayor en
casos en los cuales el tipo de ventilacion es mas invasivo. En el grupo de
estudio el mas utilizado fue el Casco cefélico, teniendo un tiempo de estadia
hospitalaria entre el rango de 4 a 7 dias, el cual incluye el mayor numero de
casos de ingresos en Cuidados Intensivos del Hospital Teodoro Maldonado
Carbo.

Se pudo determinar a su vez un resultado positivo en base a la tasa de
mortalidad de neonatos con Sindrome de Distres Respiratorio, con tan solo
un 16% de los casos. En este trabajo de investigacién no se pudo encontrar
asociacion existente entre una mayor estadia hospitalaria y un mayor riesgo

de mortalidad.

En cambio, en relacion al desarrollo de complicaciones, principalmente
sepsis, si se encontr6 un porcentaje elevado, el 43% de los casos, de
neonatos ingresados que desarrollaron esta complicaciéon. Demostrando que
existe una mayor asociacion a complicaciones y comorbilidades asociadas a

la estadia hospitalaria.

RECOMENDACIONES

Después de realizarse este trabajo de investigacion y con los resultados y
conclusiones obtenidas, se recomienda un mejor cuidado en los factores

ambientales durante la estadia del neonato en Cuidados Intensivos, como la
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higiene y el manejo de dispositivos, puesto que son determinantes en el
desarrollo de sepsis.
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