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HIPERGLUCEMIA NEONATAL
DURANTE 'LOS. ANOS 1 988K L9900
EN LA UNIDAD Y DE I QUITDADOS
INTENSIVOS NEONATALBS

ENTRODUCCION

Se denomina hiperglucemia neonatal a la presencia de ni-
veles sanguineos de glucosa mayores de 125 mgs/dl en recién
nacidos de término, y de 150 mgs/dl en recién nacidos de pre-
termino (1,2):clinicamente se manifiesta por la presencia de
disminucién marcada de peso, poliuria, glucosuria, con diu-
resis osmotica, deshidratacién y que no se acompafia de ceto-
sis, o sl esta se presenta, generalmente es moderada, remite
de manera esponténea en un periodo de dias a semanas (3), y
de acuerdo a las cifras de glucosa se considera grave si so-
brepasa los niveles de 300 mgs/dl, y moderada cuando esta en-
tre 125 y 300 mgs/dl (4).

La frecuencia del padecimiento es variable, yendo desde
un 20% en recién nacidos menores de 1,300 grs (5), hasta un
80% en recién nacidos con un peso menor de 750 grs (6). La
incidencia que se ha reportado va del 43 al 84X (7}.en nifios
de bajo peso al nacer y que reciben aporte parenteral de glu-
cosa (7). Se ha relacionado con una mayor mortalidad en ni-
fios que cursan con hiperglucemia. AdemAs se menciona una ma-
yor predisposicién a dafio al Sistema nervioso central,y prine-
cipalmente en nifics que cursan con peso bajo al nacimiento
(9.10). El riesgo de desarrollaria es 18 veces mayor en ni-
fiog con peso menor de 1 kg, comparado con los recién nacidos
con peso mayor de 2 kg (11,12}, '



HISTORIA:

El primer caso que se reportd de este padecimiento fué
descrito por Kitselle, en el afio de 1952, quien report6 la
muerte de su hijo recién nacido por un cuadro caracterizado
por poliuria, polidipsia y esmaciacién. En 1926 Ramsey repor-
té a un recién nacido de termino con niveles sanguineos de
glucosa mayores de 263 mgss, con una perdida de peso y adel-
gazamiento. Devine, describié hiperglucemia en un nific de
1,360 grs y 28 semanas de gestacién (13,14).

CAUSAS

Esta alteracién se ha visto relacionada frecuentemente en
recién nacidos que presentan los siguientes factores de riesgo:

1) enfermos criticos, con asfixia grave, sepsis, principalmen-
te por Gram negativos, Sindrome de dificultad respiratoria,

hipoxia y stress (5,11,15,16).

2) cargas inadecuadas de glucosa a través de soluciones intra-
venosas (5).

3) recién nacidos con peso bajo para la edad gestacional (5).
4) drogas como anestésicos, cafeina, teofilina, diazoxido (5).
5) delecciédn cromosomica (46 XX bq) (17,18).

6) hipoplasia pancreatica (13).



FPISTOLOGIA::

El crecimiento fetal es el producto final de muchos fac-
tores, entre ellos, se encuentra la herencia genética, la nu-
tricién materna, tanto antes, durante y despGes del embarazo
‘la estructura y medio ambiente uterino y las interacciones
hormonales entre la madre, la placenta y el feto.

La concentracién total de glucosa varia de acuerdo a la
glucemia materna, es generalmente del 70% del valor materno,
en la normoglucemia materna. el feto produce poca glucosa, aun-
que las enzimas para la gluconeogénesis se encuentran presen-
tes desde el tercer mes de la gestacién.

La sintesis de glucogeno empieza en la semana 9 de la
gestaci6én y la mayorfa se sintetiza de la glucosa, los sitios
de mayor dep6sito son el higado, pulmén, corazén y el masculo
esqueletico. El glucogeno se va acumulando en los 2 primeros
trimestres de la gestacién con un depésito mas rapido durante
el tercer trimestre.

~ La insulina se considera un estimulo para el crecimiento
fetal, y se encuentra en el pancreas fetal entre la semana B8
y la 10 de la gestacién. El contenido pancreatico de insulina
aumenta al final de la gestacién, excediendo los niveles del
adulto cuando el feto llega a termino.

Al momento del nacimiento,el nifio se retira de su fuente
de glucosa, por lo que la glucemia disminuye, aumentando los
niveles de las catecolaminas y el glucagon,asi como de la en-
zima glucogenofosforilasa hepatica, la cual induce la glucoge-
n6lisis. ’



—5 -

deficlencia resultante en 1a producciédn de insulina en el pe
riodo postnatal, y una incapacidad para responder de manera
adecuada ante la carga de glucosa que se provoca durante la
alimentaci6én lenteral, hasta que los islotes responden a la
estimulacidén de la carga de glucosa a la alimentacién infan-
til.otros mecanismos mencionados estan en el hecho de que un
exceso en la produccion de la insulina materna cubriria las
demandas de ella y del feto.y al nacimiento el nifio presenta
una insuficiencia de células Beta de los islotes,lo cual con
diciona un estado diabetico. También se postula la secrecién
de formas inactivas de insulina o por inhibicién transitoria
de su secrecl6n (19-26).

Los niveles elevados de glucemia se han asociado a Sfn-
drome de dificultad respiratoria, sepsis, hipoxia, cirugia,
ya que se considera que éstos factores condicionan una in-
sensibilidad parcial a la insulina con un aumento de las hor
monas relaclonadas con el stress produciendo una estimula-
cli6n de los receptores alfa adrenergicos y elevacitén de los
niveles de glucemia (5). La incidencia de la hiperglucemia
neonatal va a depender del peso al nacimiento, el grado de
stress y la cantidad de dextrosa administrada por unidad de
tiempo.

Cuando existon niveles de glucemia elevados se condi-
ciona la salida de liquido del espacio intracelular al ex-
tracelular con aumento en la osmolaridad sérica, se produce
una mayor perdida de agua secundaria a diluresis osmbética, que
se manifiesta con poliuria, disminucién de peso y deshidra-
tacién subsecuente; todo lo anterior aumenta el riesgo de de-
sarrollar hemorragia intracraneana, sobre todo con niveles
mayores de 300 mOsm/lt. los cuales provocan una contracci6n
del liquido intracelular del cerebro de recién nacidos de
peso bajo, lo que aunado a la asfixia ocasionaria mayor dafio
al Sistema Nervioso Central (5.6,27).
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El tratamiento de ésta entidad se realiza disminuyendo
el aporte de glucosa por unidad de tiempo, ya sea por dismi-
cibétn en la concentracién de las soluciones administradas o
con disminucién del aporte enteral de manera gradual en 2mg/
k/min cada 4 a 6 horas, procurando mantener un aporte de ca-
lorias de 50 a 60 cal/k/dia para evitar un balance nitroge-
nado negativo.

Otra modalidad de tratamiento es la administracién de
insulina rapida, para la cual se han postulado diferentes
esquemas de administracidn: se indica cuando los niveles de
qlucehia son mayores de 250-300 mgs/dl, a dosis de 0.1 a 0.2
u/k cada 6 a 12 horas, con mediciéon de la glucemia a las 1,2
Y 4 horas de la administracién de la insulina (5).

Otra forma de administracién es el realizar una mezcla
con las soluciones de carbohidratos y administrarlas de ma-
nera separada de las soluciones parenterales, a una dilucién
de 40 mU de insulina por cada gramo de glucosa proporcicnado
y se indica con niveles sanguineos de glucosa entre 196 mas
o menos 60 mg/dl y su infusién se regula a dosis-respuesta,
procurando mantener los niveles de glucemia entre 100 y 150
mg/dl.



OBIETIVOS:

1) Conocer la epidemiologia de la hiperglucemia en el recién

nacido.
2) Establecer medidas de prevencidon y deteccién oportuna.

3) Detectar la presencia de complicaciones y secuelas relacio-
nadas a la hiperglucemia.

4) Lograr un seguimiento en los pacientes que hayan cursado
con hiperglucemia.



FUSTIPLTOCROTON

Este padecimiento se llega a presentar hasta en el 80%
de los recién nacidos prematuros:asociado a una tasa de mor-
-talidad del 59% de los casos. Generalmente se ascocia a pade-
cimientos que ponen en peligro la vida, alterando mis el es-
tado hemodinamico del paciente, ya que condiciona un aumento
de la osmolaridad sérica secundario a pérdida de liquidos
por diuresis osmGtica y su presencia se ha relacionado con
una mayor frecuencia de hemorragia intracraneana, por lo que
incrementa la mortalidad de éstos recién nacidos.

Bn base a lo anterior consideramos la realizacién de un
estudio sobre este padecimiento, establecer medidas de pre-
vencion, lograr una deteccién temprana y conseguir una in-
tervencién terapéutica oportuna para disminuir los efectos
adversos de ésta enfermedad.



METODOLOGIA

El prosente estudio se considera de tipo retrospectivo,
con andlisis de los datos en forma de corte transversal, y que
se realiz6é por medio de la revisién de los expedientes de pa-
cientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados intensivos Neo-
natales, durante los afios dec 1988 a 1990, diagnésticados como
prematuros;de donde se recolectaron los datos correspondientes
a la edad materna, dividiendola en 3 grupos: menores de 19
aflos, de 19 a 35 afios y mayores de 35 aflos, ya que las edades
extremas se asoclan mayormente con embarazos de alto riesgo,
prematuridad y malformaciones congénitas (27,28). Tomando en
cuenta dentro de los antecedentes ginecoobstetricos la presen-
cia de abortos o mortinatos, ya queleste antecedente estf re-
lacionado con un mayor riesgo de mortalidad perinatal.

Otro factor tomado en cuenta, fué el tipo de trabajo de
parto por el cual se obtuvieron los neonatos;ya que los partos
gemelares o domicillarios se consideraron con una mayor-proba-
bilidad de desarrollar asfixia al nacimiento, y los obtenidos
en casa generalmente no cuentan con los medios necesarios para
la atencion adecuada ni para una reanimacion conveniente. Se
consideré también, en caso de partos hospitalarios, el APGAR
obtenido al nacimiento, ya que esta valoraci6én nos orienta so-
bre la existencia de asfixia al nacimiento, la cual se encuen-
tra como la principal causante, en forma directa de la mayoria
de la patologfa perinatal y como el factor principal relacio-
nado con la morbiletalidad al nacimiento. En base a éste pa-
rémetro se calificé a la asfixia como leve cuando el valor fué
entre 5 y 7; moderada entre 3 y 5 ¥ severa entre 1 y 3 (27,28)



Otros factores que se tomaron en cuenta fueron los diag-
nésticos de ingreso, ya que la hiperglucemia se ha relacionado
principalmente con sepsis, enterocolitis necrozante, Sindrome
de dificultad respiratoria, genopatias, por lo que se analiza-
ron también los diagnésticos de egreso del paciente y las com-
plicaciones con que cursé durante su estancla intrahospitala-
ria, ya sea relacionada a la enfermedad de base o a la hiper-
glucemia.

Se analizaron también los medicamentos administrados, vya
que se ha relacionado la hiperglucemia con 1la administracién
de teofilina; considerando también a la administracién de an-
tibiéticos, aminas cardiogénicas y anticonvulsivantes.

Como principal complicacién de la hiperglucemia se men-
ciona a la hemorragia intracraneana, por lo que se revisaron
los expedientes en blGsqueda de ex&menes de gabinete que nos
corroboraran su presencia como el Ultrasonido transfontanelar,

Tomografia Axial Computada; y porque la hiperglucemia se aso-
cia con asfixia al nacimiento condicionando un mayor dafio neu-
rolégico, se realizé también la recoleccién de datos con los
resultados del Electroencefalograma y de los Potenciales Audi-
tivos evocados del tallo cerebral,con la finalidad de determi-
nar alguna evidencia de dafio cerebral.

Para el diagn6stico de hiperglucemia se tom6 de base a
los resultados del Dextrostix que se toman rutinariamente en
la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales, considerando como
resultado positivo a la presencia de 2 6 mas determinaciones
con resultado de 175 mg/dl o mayores, apoyados en el resultado
de la glucemia central con cifras mayores de 125 mg/dl y con

presencia de glucosurias en el ExaAmen General de Orina.
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A los pacientes que 'cursaron cdn hiperglucemia comprobada
por laboratorio se revisé el expediente en basqueda de la exis
tencia de poliuria; asi como las medidas adoptadas para el ma-
nejo de é&stos nifios.

Como lultimo dato analizado en este estudio se toma la mor
talidad que presentaron los pacientes ingresados, independien-
temente de que hayan cursado o no con hiperglucemia.



RESULTADOS

Para la realizaci6on de este estudio, se revisaron un to-
tal de 209 expedientes de los pacientes lngresados en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos Neonatales durante el periodo com-
prendido entre los afios 1988 a 1990, y que tuvieron diagnésti-
co de prematurez.

Hubo un total de 102 pacientes del sexo femenino (48.8%),
y 107 pacientes fueron del sexo masculino (51.2%) (Tabla I).En
cuanto a la edad materna,ésta fué menor de 20 afios en 65 casos
(31.1%), con 134 casos con edad materna entre: 20 y 35 afios
(64.1%); y 10 casos (4.7%), con una edad materna mayor de 35

afios.

El peso de los productos al nacimiento oscilé entre 680
grs y 2,800 grs, con una media de 1,740 grs,encontrando un to-
tal de 52 casos (24.8%) con prematurez extrema, menores de 30
semanas; un total de 150 casos,con edad gestacional de 30 a 35
semanas o prematurez media (71.1%), y 24 casos (11.4%)con pre-
maturez limitrofe o sea mayor de 35 semanas. No se determind
la edad gestacional en 3 casos (1.4%) (Tabla II).

En cuanto a la presencia de asfixia al nacimiento,hubo un
total de 19 casos (9%), que cursaron con asfixla grave; 30 ca-
sos con asfixia moderada (14,.3%), 56 casos (26.7%)considerados
como asfixia leve, y no especificados en 83 casos (39.7%), no
se presentdé asfixia en 21 casos (10%) (labla III).
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Los principales padecimientos que motivaraon el Ingreso a
este servicio y asociados a la prematurez fueron: problemas
respiratorios en 151 casos (72%); con 110 casos por Sindrome
de dificultad respiratoria, con 72% de los casos. Considerados
como problemas relacionados con la asfixia, se ingresaron 93
pacientes, correspondiendo a 24 casos con diagnéstico de Su-
frimiento Fetal Agudo (25.8%); 46 casos cursaron con diagnos-
tico de asfixia al nacimiento (49.4%); y en 23 casos se diag-
nosticé Encefalopatia Hlboxico Isquemica. Como principal cau-
sa de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. se
encontraron las causas infecciosas, las cuales llegaron a en-~
contrarse mids de una en un solo paciente, haciendo un total de
226 casos, correspondiendo, 96 casos a Sepsis neonatal (42.4%)
en 71 casos se encontré Enterccolitis necrozante (31.4%) ; 34
casos se relaclonaron con Bronconeumonia (15%), y en 3 casos
se diagnosticoé Meningitis (1.3%) (Tabla IX).

El diagn6stico de Hiperglucemia seo rcalizé en 64 pacien-
tes (30.6%): reportandose con 43 casos de defunciétn en la cual
existié niveles elevados de glucemia (67%); aunque la mortali-
dad global en esta serie fué de 93 casos con un porcentaje de
144.4%.

En cuanto a la edad gestacional, los pacientes con menos
de 30 semanas, la Hiperglucemia se presenté en 15 de ellos
(28.8%): con un total de 10 pacientes que fallecieron (66.6%)
En los pacientes con edad gestacional de 30 a 35 semanas, se
obtuvo un total de A5 casos que cursaron con Hiperglucemia
(33.5%, de los cuales, hubo 31 casos de muerte (68.8%).
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Y del grupo de edad gestacional mayor de 35 semanas, la
hiperglucemia se presentd en 6 casos (17%), de los cuales 3
fallecieron (50%) (Tabla IV).

En caso de asfixia, cuando ésta fué grave se asocié con
hiperglucemia en 10 pacientes (52%), de los cuales 7 (70%) fa-
llecieron. En caso de asfixia moderada, la hiperglucemia es-
tuvo presente en 12 casos (40%); de los cuales 11 de ellos
murieron (91.6%). En caso de asfixia leve se presenté en 16
casos (28.5%); de los cuales 16 murieron (56%).Cuando no exlis-
ti6 asfixia, la hiperglucemia se presenté en 9 casos(42,8%):de
los cuales 5 de ellos murieron (55.5%), en el caso en que no
se reportd el antecedente de asfixia., la hiperglucemia se pre-
sent6 en 17 casos (20.4%); con un total de 11 muetes (64%)
(Tabla V).

En caso de hiperglucemia, la administracién parenteral de
glucosa se realizé a través de soluciones intravenosas en 26
casos (24.7%)., en 3B casos se realiz6 a través de alimentacibdn
parenteral (40.8%).

Para el tratamiento de la hiperglucemia en 7 pacientes se
disminuy6é el aporte parenteral de la misma en 2 casos (28.5%);
en otros dos casos se administr6 insulina de accién réapida
(28.5%); ¥ en 3 pacientes (42.8%) se administré tanto insulina
como se disminuy6 la tasa de aporte de glucosa parenteral (Ta-
bla V1).



En cuanto a ta relacién de hiperglucemia con Hemorragia
intracraneana ésta se hall6 en 5 casos (24%) de prematurez ex-
trema; en los que hubo una mortalidad del 100% y de prematurez
intermedia en 15 casos (10%), con mortalidad del 66% y en caso
prematurez limitrofe 4.1% con mortalidad de O (Tabla VII).

En cuanto a la relaci6én de hiperglucemia con Sepsis, se
present6é en 8 casos de prematurez extrema (15.3%) con mortali-
dad de 87.5% en los de prematurez intermedia se encontraron
20 casos (13.3%) con mortalidad del 75% de los casos y en los
de limitrofe 5 casos (20.8%), con mortalidad del 40% (Tabla
VIII).



DILSCUSION

En la etapa neonatal existen diversos padecimientos que
se consideran como una urgencia. en ese gran grupo encontramos
las alteraciones metabdlicas que ocupan un lugar importante
por su frecuencia, y de éstas, principalmente las secundarias
a exceso o deficiencia de glucosa. Debido a que con mayor fre-
cuencia ésta Gltima es la alteracién que mas so buscu.este es-
tudio tiene la intenci6n de determinar incidencia, factores a-
gravantes y una pruposlicion de protocolo para la hiperglucemia
neonatal.

Encontramos la presencia de hiperglucemia neonatal en un
30% de 209 recién nacidos prematuros que ingresaron a la Uni-
dad de Cuidados Intensivos Neonatales de este hospital, la cual
es muy semejante a lo que otros autores han reportado previa-
mente (5,6,10,11). Se observé con mayor frecuencia a menor
edad gestacional.

Entre los factores agravantes, encontramos, como los mas
importantes, a la hipoxia neonatal, que al asociarse a hiper-
glucemia ocasiona aumento dcl acido lactico, Jlo cual empeora
la acidosis y produce edema cerebral; a la septicemia, la cual
se ha relacionado con el stress del paciente, lo que provoca
elevacion de la glucemia por estimulacién de los receptores
alfa adrenergicos y aumento en la secrecién de cortisol, cate-
colaminas o de ambos, lo cuAil aumenta los niveles de glucosa
sangufnea al disminuir su captacién por el misculo liso (28).
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tn el 22% de 94 pacientes con hiperglucemia, se presentd
él hallazgo de hemorragia intracraneana, tanto peri, intraven-
tricular, como subaracnoidea, que como se sabe, aunque la fre-
cuencia de sangrado a este nivel es alta en este grupo etario
(28). creemos la hipeerglucemia debera tomarse en cuenta como
factor agravante para su presentacién, debido a que ocasiona
cambios secundarios en la osmolaridad sérica que llevan a al-
teraciones en el flujo sanguineo cerebral, lo que pudiera coad-
yuvar a la presentacion del sangrado.

El tratamiento en estos pacientes se realizé en 7.4% de
94 pacientes, la frecuencia tan baja de tratamiento sustituti-
vo se debié a que la mayoria de los pacientes respondieron a
la disminuci6én de la glucosa infundida y fundamentalmente al
tratamiento primario de la enfermedad de base. El manejo esta-
blecido fu¢ el que normalmente se utiliza en todo centro hos-
pitalario; primero, se disminuye la carga de glucosa adminis-
trada en mgs/k/min, posteriormente, en caso de no respuesta, se
indica la administracién de insulina con proteinas, para dismi-
nuir la adherencia de la primera al equipo de vencclisis.mien-
tras se da el manejo etiol6gico, tratando de estabilizar al pa~
ciente y disminuir los efectos de la enfermedad principal, cau-
sante de la hiperglucemia.

La mortalidad que se reporté fué del 44%, 1o cual puede
ser secundario a gque estos pacientes generalmente cursaron con
padecimientos graves y la hiperglucemia se manifest6 como un
factor agravante en su padecimiento.

W™ T 70 DERE
SRR BE LA BIBLIOTECH



—-18-

Creemos importante, que todo paciente recién nacido,sobre
todo prematuro, con los factores agravantes ya muy bien cono-
cidos para la presentacién de la hiperglucemia, deberé entrar
a un protocolo para el manejo de esta complicacién, de manera
temprana, ya que su sola presencia como ya se mencion6, puecde
ser causa de secuelas graves y/o fallecimientos.



CONCLUSITIONES

- La frecuencia del padecimiento fue elevada, principalmente a
menor edad gestacional.

- Los principales factores relaclionados con la hiperglucenmia,
en este estudio fueron la asfixia al nacimeinte, menor edad
gestacional, sepsis y hemorragia intracraneana.

- A pesar del tratamiento oportuno establecido a estos pacien-
tes, la mortalidad permanecié6 elevada., considerandose que el
padecimiento de base fué la causa de ello.

- Un diagnéstico temprano de hiperglucemia se considera indis-
pensable debjdo a que las complicaciones secundarias pueden
empeorar el pronéstico de un paciente gravemente enfermo.



TABL.A

SEXCO

FEMENINO

MASCULINO

TOTAL

TABL.A L

DE DISTRIBUCION POR

102

107

209

SEXO0O

48.8

51.2



‘TABILA - LI

TABILLA DS DISTREIBUCILON D LOs
PACIENTES POR EDAD GHSTACIONAL.

EDAD CEBEST. No. - %

Menos de 30 semanas 52 24.8
30-35 semanas 150 71.7
Mayores de 35 semanas 24 11.4
Indeterminado 3 1.4

TOTAL 209 100



DISTRIBUCION DE ACUERDO AL GRA-
DO DE ASFIXIA EN BASE AL APGAR
AL MINUTO.

o DE ASFIXIA No. %%
Asfixla grave 19 . 9
Asfixia moderada 30 14.3
Asfixia lave 56 26.7
Sin asfixia 21 10
Desconccido 83 39.7

TOTAL 209 100



DISTRIBUCION DE ACUERDO A EDAD
GESTACIONAL CON HIPERGCGLICEMIA Y
MORTALIDAD.

EDAD CGCEST. GCLITC. +~ 175 MORT

Menos de 30 semanas 15 (28.8%) 10(66.6%)
30-35 semanas 45 (33.5%) 31(68.8%)

mas de 35 semanas 6 (17%) 3(50%)



EDAD GESTACIONAL, HIPERGLICEMIA
Y MORTALIDAD
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TABLA QUE RELACIONA ASFIXIA CON
HIPERGLICEMIA Y MORTALIDAD

o DE ASFIXIMA HIFERGI,. MORT .
Asfixia grave 10 (52%) T (70%)
Asfixia moderada 12 (40%) 11(91.6%)
Asfixia leve 16 (28.5%) 9 (56%)
sin asfixia 9 (42.8%) ’ 5(55.5%)

Sin antecedentes 17 (20.4%) 11 (64%)
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TABLA WL

TABLA QUE RELACIONA EL GRADO DE
HIPERGLICEMIA CON EL TRATAMIEN-—
TO RECIBIDO.

Tx RECIBIDO No . %

Disminucién de 2 28.5
aporte de glucosa

Administracion de 2 ) 28.5
insulina
Ambos 3 42.8

TOTAL 7 100



RELACION ENTRE HEMORRAGIA IN'i‘RA—

CON LA

MORTALIDAD

No 3

5 100

10 66

CRANEANA . EDAD GESTACIONAL CON
HIPERGLUCEMIA ASOCIADOS
MORTALIDAD.
EDAD GESTACIONAL . CASOS HEC
(PREMATUREZ)
No. %

Extrema 52 5 24

Intermedia 150 15 10
Limitrofe - 24 1 4.1



RELACION DE SEPSIS., EDAD GESTA-
CIONAL CON HIPERGLUCEMIA. ASO-—-
CIADOS A MORTALIDAD.

EDAD GESTACIONAL TOTAL CASOS SEPSIS  MORTALIDAD
No k 1 No. %

Extrema 52 8 15.3 7 87.5

Intermedia 150 20 13.315 75

Limitrofe 24 5 20.8 2 40



DIAGCNOSTICOS DE INGCGRESO A LA

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
NEONATALES EN ORDEN DI IMPOR-—
TANCIA.

DIAGNOSTICO No - DE CASOS %
1) SEPSIS NEONATAL 96 45.9
2) SINDROME DE DIFICULTAD 87 41

RESP. DEL PREMATURO

3) ENTEROCOLITIS NECROZANTE 7 33.9°
4) ASFIXIA NEONATAL 46 22
5) BRONCONEUMONIA 34 16.2
6) SUFRIMIENTO FETAL AGUDO 24 ‘ 11.4
7) ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA 23 11
8) TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL R.N. 23 n
9) HIPERTENSION PULMONAR 22 10.5

10)ONFALITIS 22 10.5
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