Investigacion
materno infantil

Vol. VI, No. 3 ¢« septiembre-diciembre 2016
pp. 89-95

Factores de riesgo de la lesion encefalica

en neonatos premaluros

Adriana Eugenia Monroy Revuelta,* Juan Fernando Garcia Robledo,**

Alfredo Valdés Lopez**

RESUMEN

Introduccién: La lesidn en la sustancia blanca es conside-
rada como lesién encefalica, engloba hemorragia intraven-
tricular, infarto hemorragico periventricular, leucomalacia
periventricular y ventriculomegalia posthemorragica. Es
una de las complicaciones mas frecuentes en el recién na-
cido prematuro, incrementa su incidencia inversamente en
relacién con la edad gestacional y peso al nacer. Objetivo:
Conocer los factores de riesgo de la lesion encefalica en
pacientes del Servicio de Neonatologia del Hospital para
el Nifo del Instituto Materno Infantil del Estado de México
durante el periodo de enero de 2012 a diciembre de 2014.
Metodologia: Estudio retrospectivo, observacional, trans-
versal, descriptivo y explicativo. Se analizaron factores de
riesgo prenatales (esquema de maduracién, preeclampsia,
infeccion materna, uso de indometacina), neonatales (Ap-
gar, peso al nacer, via de nacimiento, edad gestacional, uso
de surfactante), laboratorios (plaquetas, tiempos de coagu-
lacién, glucosa central, sodio, osmolaridad), patologia (sin-
drome de dificultad respiratoria, barotrauma, persistencia
de conducto arterioso, hipertension pulmonar del recién
nacido, sepsis y enterocolitis necrotizante) y tratamiento
(FiO, por diez dias, administracion de oxigeno, administra-
ciéon de aminas y sobrevolemia). Resultados: Se recabaron
25 casos con lo que se obtuvo una prevalencia de 2.2% en
la presentacion de lesidn encefalica en tres afos que abar-
co el estudio, de los cuales 52% (n = 13) fueron hemorragia
intraventricular y 48% (n = 12) leucomalacia. Respecto a los
factores de riesgo el que mas se asocidé a esta patologia
neuroldgica fue la prematurez en 60% (n = 15), aunque sin
relacion respecto al peso para la edad gestacional, ya que
72% (n = 18) se ubicaba en el percentil 50 para su edad.
Dentro de los factores prenatales se asocié mas la presen-
cia de infecciones maternas en 52% (n = 13) y en relacién
con el tratamiento la correlacidon con la administraciéon de
oxigeno suplementario en fase Il y Il fue 64%. Conclusio-
nes: Los recién nacidos prematuros tienen mayor riesgo de

ABSTRACT

Introduction: The lesion in the white matter is considered
as a brain injury. It encompasses intraventricular
hemorrhage, periventricular hemorrhagic infarction,
periventricular leukomalacia and posthemorrhagic
ventriculomegaly. It is one of the most frequent
complications in the preterm newborn, increasing its
incidence inversely in relation to gestational age and birth
weight. Objective: To know the risk factors of brain injury
in patients from the Hospital for the Child’s Neonatal
Service at the Maternal and Child Institute of the State of
Mexico during the period January 2012 to December 2014.
Methodology: Retrospective, observational, transverse,
descriptive, and explanatory study. Prenatal risk factors
(maturation pattern, preeclampsia, maternal infection,
use of indomethacin), neonatal (Apgar, birth weight,
birth route, gestational age, surfactant use), laboratories
(platelets, coagulation times, central glucose (respiratory
distress syndrome, barotrauma, persistent ductus
arteriosus, pulmonary hypertension of the newborn,
sepsis and necrotizing enterocolitis) and treatment (FiO,
for 10 days, administration of oxygen, administration of
amines and ovulation), were analyzed. Results: 25 cases
were collected in this study, resulting in a prevalence of
2.2% in the presentation of encephalic lesion in three
years covered by the study; of which 52% (n = 13) were
intraventricular hemorrhage and 48% (n = 12) leucomalacia.
With respect to the risk factors that were most associated
for this neurological pathology was prematurity in 60% (n
= 15); however, with no relation to weight for gestational
age, since 72% (n = 18) was within the 50th percentile
for their age; within the prenatal factors, the presence of
maternal infections was more associated with 52% (n =
13); and in relation to the treatment the correlation with
the administration of supplemental oxygen in phase Il and
Il in 64%. Conclusions: Preterm infants are at higher risk
for brain injury, including intraventricular hemorrhage in
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presentar lesion encefdlica, incluyendo en mayor grado he-
morragia intraventricular; aun asi se observaron otros facto-
res de riesgo asociados a dicha patologia neuroldgica.

Palabras clave: Recién nacido prematuro, factores de ries-
go, lesién encefalica, hemorragia intraventricular.

INTRODUCCION

La lesidn encefdlica no esta bien definida, por ello
se habla de lesidn en sustancia blanca (LSB), siendo
las mas frecuentes en el nino prematuro: hemorragia
intraventricular (HIV), infarto hemorragico periven-
tricular, leucomalacia periventricular y ventriculome-
galia posthemorragica.

La incidencia en recién nacidos con menos de 1.5
kg ha disminuido de 40 a 50% a principios de los
afnos 80 a 20% en la actualidad y su incidencia au-
menta con el grado de prematuridad, con predomi-
nio en aquéllos que pesan menos de 1.0 kg al nacer
y en neonatos con peso entre 500 y 750 gramos la
incidencia es de 45%. La gravedad de la hemorragia
intraventricular estd en relacién inversa a la edad
gestacional y al peso menor de 1.5 kg. Mas de 90%
de las HIV ocurren en las primeras 72 horas del na-
cimiento, 50% durante el primer dia y practicamente
100% dentro de los diez primeros dias de vida.?

Una clasificaciéon acorde con los hallazgos neuropa-
tolégicos incluye: 1. Lesidn en sustancia blanca, 2. He-
morragia no parenquimatosa (hemorragia de la matriz
germinal [HMG]) y en el plexo coroideo con sus dos
lugares de extension: intraventricular y espacio suba-
racnoideo), y 3. Lesiones en otras localizaciones."3>

Noventa por ciento de HMG/HIV en el recién na-
cido prematuro se localizan en la matriz germinal
subependimaria, en el nicleo caudado. Entre 85 y
90% de las HMG se abren hacia el sistema ventricular
y 15% de prematuros con HMG/HIV se asocian a un
infarto hemorragico periventricular (IHP).®

La patogenia de la HIV es multifactorial y se atri-
buye principalmente a la fragilidad de la vasculari-
dad de la matriz germinal, a alteraciones del flujo
sanguineo cerebral o a alteraciones en la coagulacién
y plaquetas.

Se han identificado varios factores de riesgo que
ocasionan alteraciones en el flujo sanguineo cerebral
y estan asociados a la lesiéon de la sustancia blan-
ca:26

* Anatémicos de la matriz germinal subependima-
ria: fragilidad capilar debido a sus caracteristicas
histoldgicas (escaso tejido soporte conectivo), vul-
nerabilidad por hipoxia y aumento de la actividad
fibrinolitica.

* Prenatales: tabaquismo materno, ruptura prema-
tura de membranas mayor de 24 horas, infeccion
intrauterina, presencia del sindrome de hemdlisis y
esquema de maduracion.

greater numbers; they still observed other risk factors
associated with such neurological pathology.

Key words: Newborn premature, risk factors, brain injury,
intraventricular hemorrhage.

Perinatales: parto vaginal, reanimacién con intuba-
cioén, prematuridad, peso bajo al nacimiento y gé-
nero masculino.

* Enfermedades postnatales: sindrome de dificultad

respiratoria y sepsis.

* Tratamientos postnatales: ventilaciéon de alta fre-
cuencia, reposiciéon de volumen con soluciones
intravenosas e infusiéon de bicarbonato intraveno-
so (10 mL/kg en un tiempo menor de dos horas),
transfusion sanguinea mayor de 30 mL en los pri-
meros 30 dias posteriores al nacimiento, califica-
ciéon de Apgar menor de cinco a los cinco minutos
de vida, asfixia perinatal, presencia de neumotodrax,
enterocolitis necrozante, persistencia de conducto
arterioso sintomatico y uso de surfactante.

El objetivo del presente trabajo fue determinar
cudles son los factores de riesgo de la lesidon encefa-
lica en los recién nacidos prematuros en un periodo
comprendido de enero de 2012 a diciembre de 2014.

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo, observacional, transversal,
descriptivo y explicativo en el que se analizaron re-
cién nacidos prematuros que ingresaron al Servicio
de Neonatologia del Hospital para el Nifo del Insti-
tuto Materno Infantil del Estado de México (IMIEM)
con diagndstico de lesién encefdlica en el periodo de
enero de 2012 a diciembre de 2014. Se investigaron
los siguientes datos: edad gestacional, peso al ingre-
so, género, via de obtencién, personal que atendid
el parto, tipo de hemorragia intracraneana, grado de
hemorragia intracraneana y uso de ventilacion me-
canica. Los riesgos se clasificaron en: a) prenatales:
esquema de maduracidn, uso de indometacina, infec-
ciéon materna, preeclampsia; b) neonatales: peso para
la edad gestacional, Apgar, via de nacimiento y uso
de surfactante; c¢) estudios de laboratorio: osmolari-
dad sérica, glucosa, sodio, tiempos de coagulacién
y plaquetas; d) patologias: sindrome de dificultad
respiratoria, barotrauma, persistencia de conducto
arterioso, hipertensiéon pulmonar, enterocolitis ne-
crotizante y sepsis; y e) tratamiento: FiO, mayor de
40%, administracion de oxigeno, uso de aminas y so-
brevolemia.

El presente estudio es de tipo retrospectivo, ob-
servacional, descriptivo y analitico cuyo campo de
trabajo fueron los expedientes clinicos y la libreta de
registro sin poner en riesgo la vida y la salud del pa-
ciente para esta investigacion; sin embargo, se res-
petaron los siguientes aspectos éticos:
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1. Fue aprobado previamente por el Comité de Eti-
ca en Investigacion del Hospital para el Nifio del
IMIEM.

2.Confidencialidad: al no manejar nombres y sélo nu-
meros de expedientes con fines estadisticos no se
repercute en el estado de salud de los pacientes.

3.Justicia: los resultados del estudio seran aplicados
a toda la poblacién neonatal futura en similares
condiciones clinicas.

4.Beneficencia-no maleficiencia: debido a que este
trabajo tiene como fin exponer los factores de ries-
go e incidencia asi como el patrén de presentacion
de la lesidén intracraneal en pacientes prematuros
que ingresan al Servicio de Neonatologia se pre-
tende seguir un tratamiento precoz y mejorar la so-
brevida de estos pacientes.

RESULTADOS

En el periodo comprendido de enero de 2012 a di-
ciembre 2014 hubo un total de 1,096 egresos de neo-
natos en el Servicio de Neonatologia del Hospital para
el Nifio del IMIEM. Durante dicho periodo 28 pacientes
tuvieron diagndstico de lesién encefalica, aunque al
revisar los expedientes se excluyd a tres por no contar
con los criterios de inclusién, por lo que nuestra pobla-
cion de estudio fue de 25 pacientes (n = 25) con una
prevalencia de lesiéon encefdlica ajustada a egresos de
2.2% en los tres ainos que abarco la investigacion.

De estos 25 pacientes, 48% (n = 12) presentaron
leucomalacia y 52% (n = 13) tuvieron hemorragia in-
traventricular, de los cuales 24% fueron grado | (n =
6),24% congrado ll (n=6)y 4% congrado lll (n=1)
(Figura 1).

Lesidn encefdlica

1(4%)

6 (24%)
12 (48%)

B Leucomalacia m HIV grado |

HIV grado Il B HIV grado lll

Figura 1. En nuestro estudio la prevalencia de la leucomala-
cia fue discretamente mayor que la de la hemorragia intra-
ventricular en sus diferentes grados.
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Dentro de los factores de riesgo prenatales en-
contramos que en 23 (92%) de los casos de pacien-
tes con lesién encefdlica, la madre no recibié algun
esquema de maduracién prenatal, en un caso (4%)
la madre habia recibido esquema de maduracidon
por 24 a 48 horas y en otro caso (4%) la madre lo
recibié durante mas de 48 horas; en cuatro casos
(16%) la madre desarrollé preeclampsia y en los 21
casos restantes la madre estuvo libre de ésta pato-
logia; en 13 (52%) de los casos la madre presentd
algun tipo de infeccidn, mientras que el resto no la
desarrolld; en ninguno de los casos se utilizé indo-
metacina. (Figura 2)

Con relacidén a los factores neonatales: edad ges-
tacional mayor de 36.6 semanas, 40% (n = 10); edad
de 34 a 36 semanas de gestacion (SDG), 32% (n = 8)
y edad menor de 34 SDG, 28% (n = 7); nacidos por
via abdominal 64% (n = 16) y por via vaginal 36% (n
= 9); calificacién de Apgar de ocho a 10 en 80% (n
= 20) de los casos; Apgar entre cinco y siete, 16% (n
= 4) y con calificaciéon de Apgar menor de cinco en
4% (n = 1); con peso adecuado para edad gestacional
(PAEG) se encontré en 72% (n = 18) y peso bajo para
edad gestacional (PBEG), 28% (n = 7); con adminis-
tracion de surfactante, 20% (n = 5) y sin administra-
cion de éste, 80% (n = 20) (Cuadro ).

Respecto a los resultados de los exdmenes de la-
boratorio se observéd lo siguiente: cuenta plaqueta-
ria > 150,000/dL en 72% (n = 18) de los pacientes;
cuenta entre 50,000 y 150,000/dL en 28% (n =7) y
ninguln paciente con cuenta menor de 50,000/dL. En
relacion con los tiempos de coagulacion se reporta-
ron TP (tiempo de protrombina) y TPT (tiempo de
tromboplastina), los cuales se ubicaron dentro del
rango de normalidad en 80% (n = 20) de los pacien-
tes, en 8% (n = 2) se reportd el TP prolongado y en
12% (n = 3) tanto el TP como el TPT estaban prolon-
gados. En cuanto a la glucosa sérica en 68% (n =17)
se detectaron cifras normales entre 80 y 120 mg/dL,
16% (n = 4) tenian glucosa elevada > 120 mg/dL y
16% (n = 4) con niveles de glucosa < 80 mg/dL. Con
respecto al sodio sérico 56% (n = 14) de los pacientes
tenian entre 125 y 140 mEq/dL en 32% (n = 8) con
cifras entre 140 y 150 mEqg/dL y en 12% (n = 3) sodio
sérico mayor de 150 mg/dL. En cuanto a la osmolari-
dad sérica en 88% (n = 22) se reportd entre 280 y 310
mOsm/kg y en 12% (n = 3) menor de 280 o mayor de
310 mOsm/kg (Cuadro I1).

Las patologias asociadas a la lesidn encefalica
fueron: sindrome de dificultad respiratoria (SDR)
presente en cinco (20%), persistencia de conducto
arterioso (PCA) en dos (8%), sepsis en 11 (44%) y en-
terocolitis necrosante (ECN) en ocho (32%). Ningun
paciente mostré barotrauma ni hipertensién arterial
pulmonar (Figura 3).

En relacidn con el tratamiento administrado 36%
(n = 9) requirieron fase | de ventilacién asistida, 44%
(n = 11) fase Il de ventilacién asistida y 20% (n = 5)
fase Ill ventilacion mecanica. El oxigeno suplementa-
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Factores de riesgo prenatales

Uso de indometacina -- 25
Infeccidon materna 12
13
Preeclampsia 21
Falta de esquema de maduracién 23
(o] 5 10 15 20 25 30

m Factor de riesgo ausente m Factor de riesgo presente

Figura 2. Los factores de riesgo que estuvieron presentes en los 25 pacientes de nuestro estudio fueron: falta de administra-
cion de esquema de maduracion en 23 (92%) de los casos, presencia de preeclampsia en 4 (16%) de los casos y presencia de
infeccidon materna en 13 (52%). En ninguin caso se utilizé indometacina.

Cuadro . En relacidon con los factores neonatales se
presentan calificacion de Apgar, peso adecuado para

edad gestacional, via de nacimiento, edad gestacional
y administracion de surfactante.

Cuadro Il. Resultados de los estudios de laboratorio:
cuenta plaquetaria, tiempos de coagulacién, glucosa
sérica, sodio sérico y osmolaridad sérica.

Numero

Factores neonatales de pacientes (%)

Calificacion de Apgar

De 8a10 20 (80)
De5a7 4 (16)
Menor de 5 1 (4)
Peso adecuado para edad
gestacional
Adecuado 18 (72)
Bajo 7 (28)
Muy bajo [0}
Via de nacimiento
Abdominal 16 (64)
Vaginal 9 (36)
Edad gestacional
Mayor de 36 SDG 10 (40)
De 34 a 36 SDG 8 (32)
Menor de 34 SDG 7 (28)
Uso de surfactante
Si 5 (20)
No 20 (80)

rio fue administrado a una fraccidon inspirada de oxi-
geno (FiO,) menor de 40%; en 40% (n = 10) la FiO,
fue de 40 a 60% y en 4% (n = 1) la FiO, fue mayor de
60%; en 32% (n = 8) de los pacientes se utilizaron
aminas y con respecto al volumen de liquidos admi-
nistrados segun los requerimientos normales del pa-
ciente, en 92% (n = 23) el volumen estuvo dentro del
rango de normalidad y en 8% (n = 2) hubo sobrevole-

Numero de

Resultados de laboratorio pacientes (%)

Plaquetas (n/dL)

> 150,000 18 (72)

50 a 150,000 7 (28)

< 50,000 (0]
Tiempos de coagulaciéon

Normales 20 (80)

TP prolongado 2 (8)

TP y TPT prolongados 3 (12)
Glucosa sérica (mg/dL)

> 120 4 (16)

80-120 17 (68)

< 80 4 (16)
Sodio sérico (mEq/dL)

> 150 3 (12)

140-150 8 (32)

125-139 14 (56)
Osmolaridad sérica (mOsm/kg)

280-310 22 (88)

<280 6 > 310 3 (12)

mia menor de 10% en un paciente y en el otro, mayor
de 10% (Cuadro IlI).

DISCUSION
En este estudio los neonatos prematuros sélo pre-

sentaron hemorragia intraventricular o leucomalacia
como lesién encefalica, sin reportes de otro tipo de
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lesion. La leucomalacia se detecté en 48% (n =12) de
los pacientes y la hemorragia intraventricular en 52%
(n =13), de los cuales en 46% (n = 6) fue de grado |,
46% (n = 6) de grado Il y 8% (n = 1) de grado lll, sin
reporte de muerte, en comparacion con lo reportado
por Cervantes.?

De los factores perinatales de riesgo que se ob-
servaron en este estudio, se aplicé esquema de ma-
duracion a 92% de la poblacién 24 horas o menos
después del nacimiento, en 4% entre 24 y 48 horas
previas y en 4% se inicidé antes de las 48 horas. De
acuerdo con Ballabh? quien refiere que en neonatos
con factores de riesgo debe aplicarse esquema de
maduracion 48 horas antes del nacimiento, en el es-
tudio que nos ocupa 96% de la poblaciéon no recibid
dicho esquema de maduracidn, probablemente por
este motivo desarrollaron lesiéon encefdlica.

La presencia de preeclampsia en la madre es uno
factores perinatales de riesgo mas importantes en la
patogenia de la lesién encefélica;? sin embargo, en
nuestro trabajo sélo (16%) de los pacientes tuvieron
este antecedente. Es probable que debido al estrés in
utero la preeclampsia favorezca la maduracién orga-
nica, no sélo la pulmonar sino también la encefalica
y la digestiva, dado que el alto nivel sérico de corti-
sol, en especial en los pacientes prematuros, propicia
la produccioén del factor neumocitico del fibroblasto
pulmonar y del factor de crecimiento vascular tan-
to a nivel entérico como encefdlico que tienen gran
influencia en la patogenia de la lesiéon encefdlica, en
particular en la hemorragia cerebral fetal.

La infecciéon materna durante la gestacidn, otro
factor de estrés que influye en la fisiopatogenia de
la lesidn encefélica,® se hallé en 52% (n = 13) de los
pacientes, incluyendo 100% (n = 10) de los pacien-
tes con edad gestacional de mas de 36 semanas, la
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mayoria de ellos con leucomalacia, por lo que es im-
portante el control de toda infecciéon durante la ges-
taciéon. Por otra parte, en relacién con el uso de indo-
metacina como factor determinante en el desarrollo
de la HIV al inhibir la sintesis de los factores de coa-
gulacién no se administré en ninguno de los casos de
nuestra poblacién estudiada.

En relacidn con los factores neonatales, la califi-
cacion de Apgar menor de 6 se detectdé en 20% de
nuestra poblacién con presencia de lesidon encefa-
lica, lo cual corrobora lo referido por Volpe,® quien
destaca que los eventos asficticos propician la le-
sion encefdlica. El bajo peso, factor que contribuye
al desarrollo de la lesidon encefélica, se observd en
100% de nuestros pacientes. Otro factor a conside-
rar es la via de nacimiento, ya que 13 (86%) de los
15 prematuros nacieron por via abdominal y mos-
traron lesidén neuroldégica, probablemente produci-
da por las alteraciones en la presion intracraneana
del neonato prematuro al momento de alumbrar la
cabeza por via abdominal, lo cual ha sido referido
por Volpe, Sarnat, PerIman, Rennie y Van Bel.*"™ Con
relacidon a la edad gestacional, 86% de nuestra po-
blacién de prematuros tuvo HIV y 14% trastornos
de la sustancia blanca, en comparacién con 100%
de nuestra poblacién de neonatos de término que
manifestd trastornos de la sustancia blanca, lo que
esta relacionado con lo reportado por Marin-Padilla,
Ballabh y Hellstrom>8'* que hacen énfasis en la mor-
fogénesis de los vasos sanguineos cerebrales y la
migracién neuronal de la sustancia blanca. Por otro
lado, la aplicaciéon de surfactante no fue un factor
determinante para la presentacion de lesidn ence-
falica.

Los resultados de los exdamenes de laboratorio re-
velaron que las sustancias analizadas no influyeron

Patologias asociadas

SDR
PCA
Sepsis
ECN
8
[0} 5 10
H Ausente

20

23

15 20 25

B Presente

Figura 3. Patologias asociadas a la lesidon encefalica: sindrome de dificultad respiratoria (SDR) presente en cinco (20%), per-
sistencia de conducto arterioso (PCA) presente en dos (8%), sepsis presente en 11 (44%) y enterocolitis necrosante (ECN) en
ocho (32%). Ningun paciente presentd barotrauma ni hipertensién arterial pulmonar.
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Cuadro lll. Tratamiento administrado: uso de
ventilacion asistida, administracion de oxigeno
expresada en fraccion inspirada de oxigeno (FiO,),

uso de aminas intravenosas y volumen de liquidos
administrados en relacién con los requerimientos
normales del paciente.

Numero de

Tratamiento pacientes (%)

Ventilacién asistida

Fase | 9 (36)

Fase Il n (44)

Fase llI 5 (20)
Administracion de oxigeno (FiO,)

< 40% 14 (56)

40 a 60% 10 (40)

> 60% 1 (4)
Aminas intravenosas

Con uso 8 (32)

Sin uso 17 (68)
Volumen de liquidos administrados

Hipovolemia o

Euvolemia 23 (92)

Sobrevolemia <10% 1 (4)

Sobrevolemia > 10% 1 (4)

en la patogenia de la lesién encefdlica, puesto que en
la mayoria de los pacientes se reportaron en rangos
normales.

La patologia que mas se asocid a la presentacion
de la lesiéon encefélica fue la sepsis en 44% (n = 11),
seguida de la enterocolitis necrotizante en 32% (n =
8), en menor cantidad el sindrome de dificultad res-
piratoria en 20% (n = 5); asi como 8% (n = 2) con per-
sistencia de conducto arterioso, lo cual se correlacio-
na con lo reportado con Ballabh.? Existe una relacién
significativa entre la concentracién de oxigeno y el
desarrollo de lesiéon encefélica, pues 64% recibieron
concentracién de oxigeno al estar con fase Il o fase
Il de ventilacion mecanica y el resto en la fase |, lo
que influyé en la morfogénesis de los vasos sangui-
neos y en la organizacién de la sustancia dentro de
la neurobiologia de la lesién encefdlica de acuerdo
con lo reportado con Wilkinson, Xu H, Mullaart, Tsu-
ji y Volpe M.’*" De los factores diversos, aunque en
forma aislada no representaron un peso importante
en la patogenia, la sobrevolemia, el uso de aminas, la
barotrauma y la hipertensién pulmonar interfirieron
en el flujo sanguineo cerebral y en la presidn intra-
craneana propiciando el desarrollo de estas lesiones
encefdlicas, lo cual estd descrito por Ballabh, Wilkin-
son y Xu H.”'516

La tasa de prevalencia ajustada a egresos de la
lesidn encefalica fue de 2.2% con predominio en el
pretérmino menor de 36 SDG, el cual representd una
tasa de prevalencia de 1.1% en comparacién con lo
reportado por Cervantes Ruiz y cols.?2 del INPER de

6% (con presencia de 72 casos en una poblacién de
1,182). Esta diferencia esta sujeta a variables como
poblacién cerrada, madres con adecuado control
prenatal y alta tecnologia con respecto a nuestra po-
blacidn, la cual es 100% referida de otros niveles hos-
pitalarios y sin adecuado control prenatal.

CONCLUSIONES

La lesidon encefalica en los recién nacidos prematu-
ros se presenta con frecuencia, siendo la leucomala-
cia periventricular o hemorragia intraventricular las
mas comunes de acuerdo con lo reportado por Ca-
bafas y Pellicer. De los factores de riesgo mas estu-
diados en este trabajo se detectaron la corta edad
gestacional, el peso al nacimiento asi como el em-
pleo de ventilacién mecanica. A pesar de ser neo-
natos prematuros, 60% de la poblacion mostré mas
casos de hemorragia intraventricular 87% (n = 13)
que de leucomalacia periventricular 13% (n = 2). De
la poblacidn restante, todos los neonatos de térmi-
no (100%) mostraron leucomalacia que se relaciona
con lo referido por Cervantes Ruiz y cols.? Ademas,
en esta investigaciéon fue posible observar la mayor
cantidad de factores de riesgo asociados a la lesidn
encefalica en el periodo prenatal, incluyendo infec-
cion materna (n = 13) asi como nacimiento por via
abdominal (n = 16).

Aunque la mayoria de los estudios realizados es-
tan relacionados con los neonatos menores de 1,500
d y menores de 32 SDG, en el presente trabajo sdlo
se tuvo un caso de prematuro de 32 SDG (6%) y el
resto de la poblaciéon prematura (94%) tuvo un peso
y edad gestacional mayores que los referidos en la
literatura consultada.' La presencia de SDR, sepsis y
enterocolitis necrotizante predominé como morbili-
dad en la lesidn encefalica, sin importancia real del
uso en forma aislada de FiO, menor de 40% o de la
presencia de PCA, barotrauma e HPPRN que en con-
junto propician la aparicidn de estas patologias neu-
roldgicas.

De acuerdo con este estudio pudo comprobarse
la importancia de administrar el esquema de madu-
racion a las madres, asi como de llevar un adecuado
control prenatal desde el primer trimestre de gesta-
cion para lograr el control de infecciones maternas,
pero sobre todo evitar partos pretérmino, ya que se
observé la alta correlacion de menor edad gestacio-
nal con la presentacion de lesiéon encefalica.

En caso de contar con pacientes en la UCIN debe
valorarse la administracion de surfactante como par-
te del tratamiento para disminuir la incidencia de
esta patologia neuroldgica y evaluarse adecuada-
mente el requerimiento de administracion de aminas
y/o inicio de ventilacién mecdanica. En caso de ser
necesarias estas dos medidas terapéuticas hay que
disminuir paulatinamente los pardmetros y la admi-
nistracion de oxigeno para evitar mayor dano a nivel
neuroldégico. Asimismo, ante la presencia de pato-
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logias asociadas debe procurarse su resolucién de
manera breve para lograr disminuir mas factores de
riesgo inscritos.

10.

1.
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