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I RESUMEN

Gémez VID, Tena AG Evaluacion de la morbimortalidad materno — fetal en embarazo
complicado con ruptura prematura de membranas pretérmino manejada con
antibioticoterapia en ¢l Hospital de Ginecologia y obstetricia “Luis Castelazo Ayala”
Introduccion La ruptura prematura de membranas pretérmino es una complicacion
frecuente, se presenta en el 5 a 15% de las gestaciones, su etiologia es multifactorial y se
asocia a procesos infecciosos materno—fetales, asi como a prematurez y sus consecuencias,
por lo que de su manejo optimo depende el pronéstice del binomio madre-feto.

Objetivo Demostrar que el uso de antibidticos en embarazos complicados con ruptura
prematura de membranas pretérmino reduce la incidencia de la morbimortahidad materno-
fetal

Disefio del estudio’ Comparativo, longitudinal, prospectivo, de cohortes

Material y métodos Pacientes con embarazos de 27 a 34 semanas complicados con ruptura
prematura de membranas con diagnéstico de certeza, sin evidencia clinica ni de laboratorio,
de infeccion, sin datos de deterioro fetal ni complicaciones obstétrica Divididos en dos
grupos de 30 pacientes cada uno, el problema el cual se manejd con doble esquema
antimicrobiano (clindamicina y amikacina) y el control sin antibiéticos En ambos grupos
se emplearon esquemas de maduracién pulmonar antes de la interrupcion del embarazo,
durante tal perfodo se vigil6 al binomio madre-feto con indicadores clinicos, de laboratorio
y gabinete tanto de infeccidn como de bienestar fetal que contraindicaran la continuacion
del embarazo o bien al comprobar madurez pulmonar fetal Se registré edad gestacional,
sexo, Apgar v morbilidad del neonato vy de la madre en ambos grupos Se efectud un
andlisis comparativo entre ambos grupos usando la prueba estadistica 7 de student y X
Resultados En el grupo control la edad gestacional promedio fie de 29 0 + 0.6 semanas,
mientras gue en el grupo problema fue de 30 6 10 5 semanas (p<0 05). El peso promedio de
los recién nacidos en el grupo problema fue de 1563 + 600g, v el del grupo control fue de
1255 + 590gr, (p<0 05) Se observo diferencia significativa en el periodo de latencia entre
ambos grupos, siendo de 76h para el grupo contrel y 156h para el grupo problema
{p<0 005) Sdlo se observd diferencia significativa en las valoraciones de Apgar al minuto,
siendo el grupo control 54 105 v en el grupo problema 6 7 + 04 p<005). Se observd
diferencia significativa en la morbilidad materna respecto a endometritis siendo del 33% en
el grupo control y 12% en el grupo problema {p<0 05), corioamnioitis en el 35% del grupo
control contra 15% del grupo problema (p<0.05), miometritis en el 3 3% del grupo control
contra 0% del grupo problema, no se registrd mortalidad materna Respecto a la morbihidad
fetal se registrd sepsis clinica en el grupo control de un 30% contra 109 del grupo
problema (p<0 05%), la incidencia de hemorragia mtraventricular en el grupo problema fue
de 12% contra 31% del grupo control (p<0 05)

Discusién y conclusiones El presente estudio demostré que el uso de antibioticos en Jos
embarazos complicados con ruptura prematura de membranas pretérmino reduce en forma
significativa la incidencia de los procesos infecciosos matemos y fetales, permite prolongar
el tiempo de latencia, favoreciendo la maduracion pulmonar fetal, incremento ponderal
fetal, reduccion de dias de estancia intrahospitalaria tanto materna comoe fetal

Palabras clave ruptura prematura de membranas pretérmino, antibioticoterapia, morbilidad
materno-fetal



II INTRODUCCION

La ruptura prematura de membranas se define como la pérdida de solucion de continuidad
en las membranas corioamnidticas que ocurre antes del inicio de trabajo de parto y antes de
la semana 37 de gestacion El periodo transcurrido entre la ruptura y el inicio del trabajo de

parto se denomina periodo de latencia, el cual varia entre cero y doce horas (1,2)

La ruptura prematura de membranas ;Sretérmino complica aproximadamente entre el 5% y
el 15% de las gestaciones, sin embargo la epidemiologia se ve afectada por mulltiples
factores como son demogréficos, socloecondmicos, raciales, intervalo de estudio, método
diagndstico, intervalo de latencia para cumplir con la definicion de ruptura prematura de

membranas pretérmino, asi como la edad gestacional en que se presentd (2,3)

Respecto 2 la etiologia, miltiples estudios han demostrado que se trata de un proceso
multifactorial entre los que se ven implicados factores maternos, fetales y ambientales

(2.3,4)

Dentro de los factores maternos podemos encontrar aquellos que son susceptibles de ser
modificados estado nutricional (anemia, desnutricion, deficiencias vitaminicas), adiccidn
y/o abuso de sustancias {tabaquismo, cocaina), cotto, infecciones del tracto genital inferior

y tracto urinario (vaginosis bacteriana, trichomoniasis, gonorrea, chlamydia t, entre otras)

(3,5)

Los factores no modificables incluyen anomalias uterinas (desarrollo mulleriano anomalo},

patologia obstétrica (inserciones placentarias andmalas, situacidén transversa, sangrado



genital, embarazos miltiples, presentaciones anormales, incompetencia istmicocervical,

procedimientos quirtrgicos uterinos previos) (2,3)

Los factores ovulares y fetales incluyen muerte celular programada, constitucion y calidad
del tejido conectivo, actividad de los ejes neuroenddcerinos (hipotalamo, hipdfisis vy
suprarrenal fetal), otros faciores como la edad, paridad, estado socioecondmico,
constitucion, tienen fuerte asociacion, sin embargo no se ha establecido el grado de

influencia para gue se presente esta entidad (2,3)

Fisiopatologia Las membranas coroamnioticas constituyen una estructura compleja,
formada por elementos epiteliales y tejido conectivo organizado en ocho capas epiteho,
membrana basal, capa de fibroblastos, capa esponjosa, capa celular, capa reticular,
pseudomembrana basal, esta {ltima en contacto con el trofoblasto La capa epitelial esta
constituida por células cuboldes o columnares cuya superficie estd cubierta por
microvellosidades implicadas en el intercambio y comunicacion celular, constituyen
ademas una barrera contra microorganismos y células inflamatorias Los elementos
gsenciales para mantener las propiedades biofisicas como elasticidad, resistencia,
compltanza son los componentes de la matriz extracelular colagena, ghcoproteinas,

fibronectina, fibrina, laminina, integrina, proteoglicanos, entre otras (3)

Existen ademas otras proteinas o enzimas que mantienen un balance entre estos
componentes, son metaloproteinasas, colagenasas, sialidasas, fosfolipasas, mucinas v sus
irhibidores Los factores que determinan la integridad y adecuade funcionamiento son

mecanismos bioquimicos cuyos sustratos y cofactores son aporfados por una adecuada



nutricién, implica aminodcidos, oligoelementos (zinc, cobre, seleniv), vitaminas y

antioxidantes {vitamina A, C, E, dxido nitrico derivado de la L-arginina) (3)

El mecanismo de dafic posterior debilitamiento y de las membranas coricamni6ticas estd
determinado por factores enddgenos y exdgenos, los primeros dependen de la integridad
estructural v fisicoquimica de las membranas epitelio, matriz extracelular, activacién e
inhibicion de las proteasas Este balance es roto por los factores extrinsecos siendo el
principal la presencia de un proceso infecciose por invasion bacteriana, algunas de las
cuales producen exotoxinas, liberan proteasas, fosfolipasa A2, con la consecuente
activacion de la respuesta inflamatoria seguida de la liberacidn de factor de necrosis
tumoral, interleucinas 1 y 6, factor activador de plaguetas, acidos grasos oxidados,
elastasas, sialidasas, mucinas, radicales libres, sintesis de prostaglandinas (prostaglandina

E2, F2alfa) las cuales introducen actividad uterina y desencadenan trabajo de parto (1,3)

Los mecanismos de defensa estdn constituidos por factores inmunoldgicos maternos y
fetales inmunogiobulinas (IgA e Ig@G), moco cervical, leucocitos, factores inhibidores de
proteasas, factores bactericidas y bacteriostaticos del liquido amnidtico (lisina B, ferrina,

proteinas acidas, acidos grasos, IgM, IgG, lisozima) asi como factores locales (2,3,4)

Mediacion del proceso infeccioso en la ruptura prematura de membranas pretérmino La
infeccidn en la ruptura prematura de membranas pretérmino juega un papel fundamental
como condicionador de morbilidad y mortalidad materno-fetal, este proceso puede ser
primario o como consecuencia de la diseminacion de un proceso infeccioso iniciado en otro

sistema, més frecuentemente tracto genital infertor o tracto urinario, secundariamente



puede existir corioamnioitis, sepsis materna, neumonia in Utero, sepsis fetal, Ohito,
trastornos de la coagulacidn y muerte materna enire otras complicaciones Los
microorganismos mas frecuentes aislados en este proceso son bacteroides spp (3 a 41%),
Tricomona vaginalis (6 a 52%), Chlamydia tracomatis {2 8 a 41%), streptococo del grupo B
(2 a 20%), Neisseria gonorreae (15 a 30%), Mycoplasma hominis (1 6 a 28%), Ureoplasma
urealiticum (5 a 60%), mobiluncus spp (5 a 35%) Peptoestreptococos (30%) La vaginosis

bacteriana incrementa el riesgo en un 50% (3,4,5)

El cuadro clinico se caracteriza porque en la historia la paciente refiere pérdida transvaginal
de liguido, seguido de un periodo de latencia posterior al cual inicia trabajo de parto, la
evolucion varia segun la edad gestacional, horas de ruptura al establecer el diagndstico,
factores que condicionaron el proceso, asi como momento y via de interrupcion del
embarazo Las intervenciones en forma oportuna respecto al bienestar fetal y materno son

un factor prondstico en la evolucidn del padecimiento (3,5)

Las complicaciones maternas mas frecuentes son  corioamnioitis, deciduitis ©
deciduomiometritis, desprendimiento prematuro de placenta, coagulopatias, sepsis, choque

séptico, falla multiorginica y muerte (3,5)

En el feto las complicaciones mas frecuentemente registradas son prematurez y en forma
secundaria distrés respiratorio, hemorragia intraventricular, enterocolitis necrozante,
neumonia in qtero, oligohidramnios, asfixia, hipoxia, alteraciones estructurales
{broncodisplasia pulmonar, sindrome de Potter), compromiso funicular, infeccion, sepsis y

muerte (1,2,3,)



Diagnostico Se basa en la sospecha clinica (historia clinica y exploracion fisica) EI
diagnostico de certeza se basa en las propiedades fisicoquimicas del liquido amnidtico
pruebas de pH, se basa en los cambios que sufre la secreci6n vaginal, normalmente con un
pH éacido entre 4 5 y 5 4, en presencia de liguido amnidtico cambia a un pH alcalino y se
detecta con tiras reactivas cuya sensibilidad varia segiin su componente papel tornasol, fue
el primero wutilizado con un rango de error muy amplio (35%), fue suplido por azul de
bromotimol, con un rango de rotacion de pH entre 6 0y 7.6 con una sensibilidad del 95% y
una especificidad del 95% El papel de nitracina posee un rango de rotacion ante pH de 6 4

a 6 8, con una sensibitidad del 95% y una especificidad del 98% (2)

La cristalizacion el liquido ammdtico fue descubierta en 1965 y en 1966 se demostrd que
confirma la ruptura de membranas y que la presencia de sangre solo altera la prueba si las
titulaciones son 11, el meconio no tiene efectos sobre la cristalizaciéon del lquido
ampidtico La sensibilidad de la cristalografia es de 98 5% y la especificidad del 96 5%
Otras pruebas actualmente en desuso es la infusion de colorantes orgdnjcos al liquido
amnidtico el cual se identificaba en examen con espejo en fondo de saco de vagina Se
desecharon por provocar tincion del producto, metahemoglobinemia, anemia hemolitica e
hiperbilirrubinemia La identificacion del liquido amnidtico mediante especuloscopia en
fondo de saco de vagina con maniobras que incrementan la presién intraabdominal
(valsalva v tarnier), son pruebas con menor sensibilidad y especificidad, pero combinadas

con las anteriores resuitan muy Uitiles (2,3)

En la actualidad se cuenta con reactivos que determinan la presencia de fibronectina fetal

en fondo de saco (gheoproteina de alto peso molecular que forma parte de la matriz



extracelular y del cemento en las uniones coriodeciduales} y en caso de ruptura de
membranas difunde hacia la vagina, es muy sensible (98%) pero poco especifica, ya que en
amenaza da parto pretérmino, sangrado genital es positiva, con especificidad del 68%
Quizi la prueba mas sensible es la determinacidn de alfafetoproteina con una sensibilidad y

especificidad del 99% (2,3)

Tratamiento E! tratamiento en la ruptura prematura de membranas pretérmino es
controversial, existe una conducta expectante que requiere vigilancia estrecha de la madre y
¢l feto, respecto a la aparicidn temprana de signos de corfoamniottis o deterioro fetal,
incluye monitorizacion con examenes de laboratorio en busca de indicadores de un proceso
infeccioso cada 24 horas, {(Biometria hematica completa, proteina C reactiva, cultivos, etc )
Vigilancia con criterios clinicos de Gibbs (fiebre materna, taquicardia fetal, dolor o
hipersensibilidad uterina, fetidez def liquido amnidtico) Vigilancia del bienestar fetal
perfil biofisico (tono fetal, movimientos respiratorios, movimientos sométicos, indice de
liquido ammotico, frecuencia cardiaca reactiva), puede utilizarse el perfil biofisico
modificado que implica un indicador de bienestar agudo, prueba sin estrés, y uno cronico

indice de liquido ammédtico (2,3.4)

La conducta intervencionista estd indicada cuando existen datos de infeccién o deterioro
materno-fetal y de esta dependerd la via de interrupcidn maés favorable para el binomio

(2,3,4)
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La conducta activa es aquella que incluye el uso de mductores de madurez pulmonar y
antibioticoterapia, con el fin de madurar pulmones, sistema nervioso central, intestino,

rifidn, ojo, vigifando al binomio con las pruebas antes mencionadas (6,7,8,9)

El objetivo del presente estudio es establecer la incidencia de la morbimortalidad materno-
fetal en embarazo comphicado con ruptura prematura de membranas pretérmino, manejado

con antibioticoterapia en el Hospital de Ginecologia v Obstetricia “Luis Castelazo Ayala”

)



111 MATERIAL ¥ METODOS
Estucho comparativo, de cohortes, fongitudinal, y prospectivo efectuado del 1° de mayo al

31 de diciembre de 1999

Incluyé dos grupos de pacientes con embarazos de 27 a 34 semanas, complicados con
ruptura prematura de membranas, divididos en un grupo control sin antibidticos n 30 y un
grupo problema tratado con antibioticoterapia n 30, en ambos grupos se efectuaron
diagnésticos de certeza de ruptura prematura de membranas Se descartd tanto por clinica
como por laboratorio infeccién materna o fetal (criterios de Gibbs, biometria hematica
completa con diferencial, proteina C reactiva, fiebre materna, taguicardia materna) se
efectuaron pruebas de bienestar fetal (perfil biofisico) cada 24 horas Se descarté cualquier

complicacion obstétrica

En ambos grupos se emplearon esquemas de maduracion pulmonar con dexametasona 8mg
M cada 8 horas por 3 dosis, con un maximo de dos esquemas antes de la interrupcidn del
embarazo El esquema antimicrobiano del grupo problema se basé en la flora patdgena mas
frecuente del tracto genital inferior, con clindamicina 600mg IV cada 8 horas y amikacina
500mg IV cada 12 horas Despues de cada esquema de maduracion pulmonar se efectuaron
pruebas de madurez pulmonar fetal {TAT tiempo de aceleracion de tromboplastina y

densidad optica)

Los criterios de interrupcion del embarazo fueron al evidenciar infeccion, deterioro fetal o

materno Se registré al momento de la interrupcidn la edad gestacional, via de resolucién

/7



del embarazo, peso fetal, valoracion de Apgar, condiciones maternas v fetales asi como

morbilidad y mortalidad durante su estancia hospitalaria

Se efectud un analisis comparativo entre ambos grupos de cada variable usando la prueba

estadistica t de Student y X*

Se solicité autorizacion de cada paciente para ser incluido en el estudic por medio de
consentimiento informado El protocolo de estudio se presentd ante ¢l Comité Local de

Investigacidn para su autorizacion
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IV RESULTADOS

En el grupo control Ja edad gestacional promedio fue de 29 0 + 0 6 semanas, mientras que
en ¢l grupo problema fue de 306 1 05 semanas con una p<0 05 El peso promedio en el
grupo control fue de 1255 + 5%0gr y en el grupo problema fue de 1563 + 600gr con una
p<0 05, no hubo diferencia significativa en ambos grupos respecto al sexo de los neonatos
con un 46% de fetos masculinos y un 54% de fetos femeninos La via de resolucién del
embarazo del grupo control fue en el 96% por parto y en el 74% por cesérea, mientras que
en el grupo problema el 20% se resolvié por parto y el 80% por cesarea sin encontrar
diferencia estadisticarnente significativa Las horas promedio entre la ruptura de las
membranas corioamnioticas v la interrupcion del embarazo en el grupo control fue de 76
horas v en el grupo problema fue de 156 horas con una p< 0 05 Las valoraciones de Apgar
al minuto en los neonatos del grupo problema en promedio fue de 67 + 04, en el grupo
control fue de 54 + 05 con una p< 005 Los valores de Apgar en los neonatos a los 5
minutos en promedio en el grupo control fue de 77 + 04 v en el grupo problema 79 + 03
sin encontrarse diferencia estadisticamente significativa Respecto a la morbilidad materna
en ambos grupos se registrd endometritis en el 33% del grupo control contra 12% del grupo
problema con vna p<0 05, corioamuioitis en el 35% del grupo control contra el 75% del
grupo problema cor una p< 05 miometritis en un 3 3% del grupo control contra 0% del

grupo problema con una p<0 05, No se repistrd mortalidad materna

Respecto a la morbilidad fetal se registro sepsis clinica en el grupo control en un 30% y en
el grupo problema 10%, con una p<0 03, distrés respiratorio se regstrd en el 33% del grupo
control contra un 26 6% del grupo problema sin diferencia significativa, la mcidencia de

hemorragia intraventricular en el grupo contro! fue del 31% contra el 12% del grupo

I



problema con una p<0 05, enterocolitis necrozante se presentd en et 18% del grupo control
y el 6% del grupo problema sin encontrar diferencia estadisticamente sigmificativa El 35%
de los neonatos del grupo control pasé a la unidad de cuidados intensivos neonatales y en
30% de los neonatos del grupo problema sin encontrar diferencia estadisticamente
significativa Neumeonia adquirida in atero se registro en el 3 3% del grupo problema contra
un 9 9% del grupo control con una p<0 05 La mortalidad neonatal fue del 6 66% en ambos

grupos
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V. DISCUSION

El presente estudio tuvo como propdsito valorar el papel de la terapéutica antimicrobiana
en fa evolucidén y modificacién de la morbimortahidad materno fetal en los embarazos
complicados con ruptura prematura de membranas pretérmino El esquema antimicrobiano
usado se basd en 1a susceptibilidad a los mismos de la microflora bacteriana asociado a los
procesos infecciosos del tracto genital y que juegan un papel fundamental en la
etiopatogenia de la ruptura prematura de membranas pretérmmo En este estudio se
demostré que el uso de antibidticos mejora la evolucidon y el prondstico de las
complicaciones maternos y fetales secundarias a la ruptura prematura de membranas,
respecto a la morbilidad materna se observd una reduccion estadisticamente significativa de
los procesos infecclosos como corioamaioitis la cual se presentd en el 35% del grupo
control y el 15% del grupo problema, se redujo la incidencia de deciduitis de un 33% del
grupo control contra ua 12% del grupo problema asi como la incidencia de miometritis que
se observd en ¢l 3 3% del grupo control y el 0% del grupo problema, estos resultados son
equiparables a lo encontrado por Matthieu M Johnson y cols, {10) quienes encontraron una
incidencia de corioamnioitis en su grupo control del 37% y el 17% en su grupo problema,
deciduitis se observé en el 30% del grupo control y 9% del grupo problema No registrd

mncidencia de miometritis en su estudio

Respecto a fa morbilidad fetal se registrd reduccion estadisticamente significativa en la
incidencia de sepsis neonatal clinica observindose en el 30% del grupo control contra el
10% del grupo problema, se observd menor incidencia de hemorragia mtraventricular en el
grupo problema del 12% contra el 31% del grupo control, se redujo la incidencia de

neumonia adquirida in dtero observandose en un 9 9% en el grupo control contra un 3 3%

16



del grupo problema, lo anterior es compatible con lo encontrado con Theunissen v Lierde
{11) en cuyo estudio registraron una incidencia de proceses infecciosos en el 25% de los
neonatos producto de ruptura prematura de membranas McGregor y cols, (12) encontraron
una reduccidn de los procesos sépticos neonatales con el uso de antibidticos (macrélidos)
de un 23% a un 12% No hubo diferencia significativa en la incidencia de enterocolitis
necrozante siendo de 8% en el grupo control y 6% en el grupo problema No se registro
diferencia significativa en la incidencia de distrés respiratorio siendo del 33% en los
neonatos del grupo control contra el 26 6% de los neonatos del grupo problema, tampoco se
observd diferencia significativa en el niimero de neonatos ingresados a la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales, siendo del 30% en el grupo problema y el 35% en el grupo
control La mortalidad neonatal en ambos grupos fue del 6 6% Si se observé diferencia
significativa en el nimero de dias promedic de estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales siendo de 32 dias + 5 dias en el grupo control y 18 + 6 dias en ¢l
grupo problema La falta de diferencia significateva en la incidencia de distrés respiratorio,
enterocolitis necrozante, nimero de ingresos a la Unidad de Cuidados Inmtensivos
Neonatales v mortatidad neonatal es debida a que estas entidades obedecieron a factores
relacionados con prematurez extrema y por consiguiente con la gravedad del neonato tal y
como lo demuestra Kurkinen v cols, (13) en cuyo estudio encontraron una incidencia de
distrés respiratorio del 8 7% en el grupo problema contra un 9 1% en el grupo control,
registré una incidencia de mortalidad perinatal del 24% en el grupo control contra una

mortalidad del 18% en el grupo problema

Se observé prolongacion en el periodo de latencia siendo un promedio de 156 horas en el

grupo problema contra 76 horas en el grupo control asi como en el peso de los neonatos

EETA TABIS NO SAL:
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siendo en promedio de 1,255g + 590g en el grupo control contra 1,563g + 600g del grupo

problema, lo que demuestra un efecto favorable en el empleo de antimicrobiano

x’s



VI CONCLUSIONES

El presente estudio demostrd la utihdad del uso de amtibioticoterapia en la ruptura
prematura de membranas pretérmino reduciendo en forma significativa la incidencia de tos
procesos infecciosos tanto maternos como fetales, permiten prolongar el tiempo de latencia
favoreciendo la aplicacion de egquemas completos de inductores de madurez pulmonar y el
incremento ponderal del feto Se redujo el nimero de dias de estancia intrahospitalaria tanto

materno como neonatales al reducir la morbimortalidad de los mismos.
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Tabla 1. Datos demograficos

CONTROL PROBLEMA
NUMERO 30 30
EDAD MATERNA 233+ 1 ANOS 246+ 1 ANOS
PARIDAD 3+1 2+1
PERIODO DE LATENCIA 76 HORAS 156 HORAS
HORAS DE RUPTURA 72+ 1HORAS 8.1+ 1.3 HORAS

27



Tabla 2. Datos al nacimiento

PROBLEMA | CONTROL P

EDAD 30.6+0.5 29.0+0.6 <0.05

GESTACIONAL

PESO AL 1,563+ 600g | 1,255+590¢g |  <0.003

NACIMIENTO

SEXO M F | M | F NS
46% | 54% | 46% | 54%

PARTO 20% 26% NS

CESAREA 80% 74% NS

APGAR AL 6.7+ 0.4 54405 <0.05

MINUTO

APGARALOS| 77404 79403 NS

5 MINUTOS

NS’ No significativo
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Tabla 3. Morbilidad materna

MORBILIDAD | PROBLEMA CONTROL P
MATERNA

ENDOME- 12% 33% <0.05
TRITIS

CORIOAM- 15% 35% <0.05
NIOITIS

MIOMETRI- 0% 3.3% <0.035
TIS

M



Tabla 4. Morbilidad fetal

MORBILIDAD | PROBLEMA | CONTROL P
FETAL

SEPSIS 10% 30% <0.005
CLINICA

SDR 26.6% 33% NS
HIV 12% 31% <0.005
ECN 6% 18% NS
NEUMONIA 33% 9.9% <0.05
IN UTERO

UCIN 30% 35% NS

SDR Sindrome de distrés respiratorio/ HIV, Hemorragia intraventricular

ECN Enterocolitis necrosante/ UCIN Unidad de cuidados intensivos neonatales

NS No significativo




