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INTRODUCCIÓN: 
 
La OMS define como prematurez como todo recién nacido menor de 37 semanas 

de gestación (SDG)1. 

Los niños prematuros se dividen en subcategorías en función de la edad 

gestacional: 

• Prematuros extremos (menos de 28 SDG). 

• Muy prematuros (28 a 32 SDG). 

• Prematuros moderados a tardíos (32 a 37 SDG). 

El parto inducido y el parto por cesárea no deben planificarse antes de que se hayan 

cumplido 39 SDG, salvo que esté indicado por razones médicas1. 

Cada año nacen en el mundo unos 15 millones de bebés antes de llegar a término, 

es decir, más de uno en 10 nacimientos. Aproximadamente un millón de niños 

prematuros mueren cada año debido a complicaciones en el parto. Muchos de los 

bebés prematuros que sobreviven sufren algún tipo de discapacidad de por vida, en 

particular, discapacidades relacionadas con el aprendizaje y problemas visuales y 

auditivos2. 

A nivel mundial, la prematuridad es la primera causa de mortalidad en los niños 

menores de cinco años. En casi todos los países que disponen de datos fiables al 

respecto, las tasas de nacimientos prematuros están aumentando1. 

Las tasas de supervivencia presentan notables disparidades entre los distintos 

países del mundo. En contextos de ingresos bajos, la mitad de los bebés nacidos a 

las 32 SDG (dos meses antes de llegar a término) mueren por no haber recibido 

cuidados sencillos y costo eficaz, como aportar al recién nacido calor suficiente, o 

no haber proporcionado apoyo a la lactancia materna, así como por no brindar 

atención básica para combatir infecciones y problemas respiratorios. En los países 

desarrollados, prácticamente la totalidad de estos bebés sobrevive. El uso deficiente 

de la tecnología en entornos de ingresos medios está provocando una mayor carga 

de discapacidad entre los bebés prematuros que sobreviven al periodo prenatal1. 
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ANTECEDENTES:  
 

La hemorragia intraventricular (HIV) es la forma más frecuente de hemorragia 

intracraneal neonatal y es característica del prematuro, iniciándose típicamente en 

la matriz germinal, que es una zona conformada por células precursoras de la glía 

ricamente vascularizada3. 

Esta zona está irrigada por una red de vasos poco diferenciados, sin membrana 

basal, frágil y vulnerable a la inestabilidad hemodinámica del flujo sanguíneo 

cerebral y a variaciones de la presión arterial.  

Alrededor de doce mil bebés prematuros desarrollan HIV cada año solo en los 

Estados Unidos4. 

La incidencia en los recién nacidos menores de 1500 g disminuyó de un 50% a 

principio de los 80's hasta un 20% a finales de esa década, la cual aumenta con el 

grado de prematuridad, con predominio en aquellos que pesan menos de 1000 g al 

nacer. En neonatos con peso entre 500 a 750 g; la incidencia reportada es de un 

45%5.  

En Latinoamérica la incidencia de HIV es variable; en Argentina 40%6, en Colombia 

del 29.8%7 y, en México, EN Monterrey un 62%8, mientras que en la Ciudad de 

México en el Instituto Nacional de Perinatología “Isidro Espinosa de los Reyes” fue 

del 6.1%9. 

 

En algunos países se han hecho estudios para determinar la frecuencia de la HIV y 

hemorragia parenquimatosa en prematuros en donde se ha hallado que es del 10 

al 20% en neonatos de 1000-1500 g y hasta del 70% en los menores de 700 g; en 

otros estudios se ha encontrado en el 25% de los menores de 750 g, 16% en los de 

750 a 1000 g, 11% en los de 1000 a 1250 g y 3% en los de 1250 a 1500 g; en este 

estudio se encontraron diferencias significativas debidas al uso de la tecnología con 

la que cuentan las unidades de cuidados intensivos en que se atendió a estos 

pacientes10. 

El 85% de las HIV se presentan en las primeras 72 horas posparto y el 95% ya son 

evidentes al finalizar la primera semana de vida7. 
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La HIV reduce la supervivencia de los bebés prematuros y aumenta el riesgo de una 

serie de secuelas neurológicas. Se ha informado una tasa de mortalidad más alta 

en los bebés prematuros con HIV grave en comparación con los niños sin HIV. Los 

bebés prematuros con HIV moderada a grave (grado IIIa-IIIb de Clasificación de 

Volpe) tienen un alto riesgo de presentar hidrocefalia posthemorrágica, parálisis 

cerebral y retraso mental, mientras que los recién nacidos con HIV leve (grado I-II) 

tienen riesgo de discapacidades en el neurodesarrollo11, 12. Aproximadamente del 

45–85% de los bebés prematuros con HIV moderada a grave desarrollan déficits 

cognitivos importantes y aproximadamente el 75% de estos niños necesitan 

educación especial en la escuela13. Roze (2009) ha demostrado un mejor resultado 

funcional de los lactantes prematuros sobrevivientes de HIV y leucomalacia 

periventricular que lo que se estipulaba anteriormente14. 
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JUSTIFICACIÓN: 
 

La búsqueda de la prevalencia e incidencia de la HIV en nuestro centro hospitalario, 

así como los factores modificables asociados al desarrollo de la misma, pueden dar 

inicio al estudio de las repercusiones sociales, familiares y económicas generadas 

por dicha patología, siendo la base para formular estrategias de prevención que 

mejoren el impacto generado por la HIV en la población pediátrica atendida en 

nuestro hospital y en México. 

 
 

OBJETIVO: 
 

Identificar los factores de riesgo más frecuentes asociados al desarrollo de HIV en 

menores de 32 SDG en el Hospital Regional de Alta Especialidad de Zumpango 

(HRAEZ). 
 

 

 

Objetivos específicos: 

 

• Determinar la incidencia de HIV en los Recién Nacidos Pretérmino (RNPT) 

menores de 32 SDG en el HRAEZ. 

• Esclarecer el porcentaje de RNPT menores de 32 SDG que presentó HIV 

catastrófica (grado IIIa y IIIb). 

• Describir factores de riesgo modificables para el desarrollo de HIV en 

menores de 32 SDG. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 
 

La HIV es una de las principales comorbilidades asociadas a la prematurez, siendo 

una de las causas más frecuentes para estancia intrahospitalaria prolongada, 

complicaciones asociadas a la misma (sepsis neonatal, displasia broncopulmonar y 

desnutrición) y secuelas directas de la HIV (Parálisis cerebral infantil, hidrocefalia y 

epilepsia sintomática) que condicionan aumento en el consumo de insumos 

hospitalarios, elevación de los gastos familiares, así como disminución de la calidad 

de vida familiar y del paciente. 
 
 
 

HIPÓTESIS: 
 
Dada la naturaleza descriptiva y observacional de este estudio no se requieren de 

hipótesis estadísticas para contrastar. 
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DISEÑO METODOLÓGICO: 
 

• Estudio observacional, longitudinal, retrospectivo, de casos y controles. 

 

Mediante muestreo no probabilístico, en el periodo comprendido entre Enero 2014-

Diciembre 2018 de acuerdo al registro de ingresos al área de Unidad de Cuidados 

Intensivos Neonatales (UCIN) y la Unidad de Terapia Intermedia Neonatal (UTIN) 

del HRAEZ se revisaron los expedientes de todos los recién nacidos menores de 32 

SDG ingresados, identificándose a los que desarrollaron HIV y a los que no. 

Posteriormente se registraron las variables a examinar en una base datos para su 

análisis estadístico descriptivo mediante tablas de contingencia, porcentajes y 

media según sea el caso de las variables estudiadas. 

 

 

Grupo control: RNPT menores de 32 SDG que no desarrollaron HIV durante su 

estancia, diagnosticados mediante Ultrasonido (USG) transfontanelar de acuerdo a 

la Clasificación de Volpe (Anexo 1) en la primera semana de vida extrauterina. 

 
 
Grupo casos: RNPT menores de 32 SDG que desarrollaron HIV en la primer 

semana de vida extrauterina diagnosticados mediante USG transfontanelar de 

acuerdo a la Clasificación de Volpe. 

 

Criterios de inclusión: 

 
• RNPT menores de 32 SDG de acuerdo a Escala de Capurro 2 y/o Escala de 

Ballard (Anexos 2 y 3). 
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Criterios de exclusión: 

 
• Malformaciones congénitas visibles. 

• Productos mayores de 32 SDG o menores de 26 SDG de acuerdo a Escala 

de Capurro 2 o Escala de Ballard. 

• Muerte dentro de la primera semana de vida extrauterina sin diagnóstico de 

HIV mediante USG transfontanelar. 

• Expediente clínico incompleto. 

 

Factores de riesgo prenatales: 

 
• Ciclo completo con esteroides (Dexametasona 12 mg o Betametasona 6 mg). 

• Vía del nacimiento. 

• Comorbilidades maternas (Cervicovaginitis, Ruptura Prematura de 

Membranas (RPM), Preeclampsia/Eclampsia, Placenta previa, 

Desprendimiento Prematuro de Placenta Normoinserta (DPPNI)). 

• Uso de sulfato de magnesio en la madre dentro de las 24 horas previas al 

nacimiento. 

 

Factores de riesgo postnatales: 

 
• Género. 

• Peso al nacimiento menor a 1500 g. 

• Ventilación con presión positiva (VPP) durante la reanimación neonatal. 

• Manejo hemodinámico con carga de cristaloide en la primera semana de vida 

extrauterina. 
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MARCO TEÓRICO: 
 

La patogenia de la HIV es multifactorial y se asocia principalmente a: A) La fragilidad 

de la vasculatura de la matriz germinal, B) La alteración del flujo sanguíneo cerebral 

(FSC) y C) Los trastornos plaquetarios y de la coagulación. Varios factores de riesgo 

incluyen parto vaginal, bajo puntaje de calificación de Apgar, síndrome de dificultad 

respiratoria grave, neumotórax, hipoxia, hipercapnia, convulsiones, conducto 

arterioso permeable (PCA), trombocitopenia, infección y otros predisponentes al 

desarrollo de HIV. Estos factores de riesgo parecen inducir la HIV principalmente al 

alterar el FSC. Sin embargo, la trombocitopenia contribuye a la HIV al causar 

insuficiencia hemostática15. 

 

A. Fragilidad de la vasculatura de la matriz germinal. 

 

Los RNPT sangran principalmente en la matriz germinal y no en las zonas corticales 

o la sustancia blanca, lo que sugiere que hay una debilidad intrínseca en la 

vasculatura de la matriz germinal en comparación con las otras regiones del 

cerebro. Las uniones endoteliales estrechas, la membrana basal, los pericitos y los 

pies terminales de los astrocitos que envuelven los vasos sanguíneos constituyen 

la barrera hematoencefálica, y la inmadurez o debilidad de cualquiera de estos 

componentes puede causar la fragilidad de la vasculatura de la matriz germinal15. 

 

A.1. Morfología de la vasculatura de la matriz germinal: La densidad y el área de la 

sección transversal de los vasos sanguíneos son más grandes en la matriz germinal, 

seguidos por la corteza cerebral y luego la materia blanca para todas las edades 

gestacionales (17–40 SDG). La densidad vascular y el área de la vasculatura en 

sección transversal aumentan significativamente con el avance de la edad 

gestacional en las tres regiones del prosencéfalo: matriz germinal (MG), corteza 

cerebral y materia blanca, de igual manera, los vasos sanguíneos en la MG son 

circulares en la sección coronal (indicando inmadurez de dicha vasculatura), 

mientras que los vasos sanguíneos en la corteza cerebral y la materia blanca son 

planos16. La rica vascularidad de esta zona es para satisfacer la alta demanda 
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metabólica de células precursoras neuronales que proliferan y maduran en esta 

región. De igual manera este aumento de vascularidad aumenta la probabilidad de 

hemorragia en comparación con las regiones cerebrales vasculares bajas; sin 

embargo, esto no explica completamente el mecanismo de su fragilidad intrínseca 

y su propensión a la hemorragia15. 

 

A.2. Uniones endoteliales estrechas de la matriz germinal: La unión estrecha está 

compuesta por tres proteínas integrales de membrana; claudina, ocludina y 

moléculas de adhesión de unión, así como varias proteínas accesorias 

citoplasmáticas: ZO1, ZO2, ZO3, cingulina, entre otras. Las moléculas de unión 

estrecha fomentan la adhesión entre las células endoteliales y, por lo tanto, 

contribuyen a la integridad estructural de los vasos sanguíneos. Se han realizado 

estudios post mortem en RNPT y de término, en donde la inmunohistoquímica y el 

análisis de transferencia Western han demostrado que la expresión de estas 

moléculas es similar en la matriz germinal, la corteza cerebral y la sustancia blanca, 

esto demuestra que es poco probable que las uniones endoteliales estrechas sean 

responsables de la propensión de la vasculatura de esta zona a la hemorragia17. 

 

A.3. Cobertura perivascular por los pies de los astrocitos en la matriz germinal: Los 

pies terminales de astrocitos se extienden por la vasculatura cerebral para formar 

una barrera hematoencefálica y se consideran proveedores de integridad estructural 

de los vasos sanguíneos. La cobertura perivascular por los pies de estas células se 

ha evaluado en el cerebro de fetos prematuros y de término, en donde los análisis 

de imágenes de alta resolución han revelado que la cobertura perivascular por la 

proteína glial fibrilar ácida (GFAP) es menor en la matriz germinal en comparación 

con la corteza cerebral o la sustancia blanca18. Como la GFAP proporciona forma y 

resistencia mecánica de estas células, la expresión reducida de GFAP en los pies 

de los astrocitos podría contribuir a la fragilidad de la vasculatura de la MG. Los 

glucocorticoides prenatales reducen la incidencia de la HIV; hay una falta de datos 

in vivo, sin embargo, los estudios in vitro han demostrado que los glucocorticoides 

regulan al alza el GFAP, la escasez de la GFAP en los pies perivasculares de la 
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vasculatura de esta zona podría contribuir a su fragilidad y propensión a la 

hemorragia18. También es probable que los glucocorticoides prenatales protejan 

contra la HIV mediante la regulación al alza de GFAP en los pies de los astrocitos19. 

 

A.4. La lámina basal vascular de la matriz germinal es deficiente en fibronectina: La 

lámina basal en la vasculatura cerebral está compuesta de laminina, colágeno, 

fibronectina y heparansulfato de proteoglicano y perlecán20. Los ratones diseñados 

para eliminar el gen de fibronectina, colágeno IV, laminina o perlecán han revelado 

que estas moléculas son esenciales para la formación de vasos sanguíneos y su 

estabilización. Además, la fibronectina promueve la adhesión celular, la migración 

celular y la organización citoesquelética, así como su polimerización controla la 

estabilidad de la matriz extracelular al proporcionar resistencia a la tracción y 

mecánica en los tejidos19. 

Teniendo como premisa lo anterior, varios investigadores han evaluado la lámina 

basal en modelos animales y cerebros post mortem de bebés prematuros humanos 

en donde el estudio molecular completo ha mostrado niveles de proteína 

fibronectina significativamente más bajos en la matriz germinal en relación con el 

manto cortical o la sustancia blanca, sin embargo, la expresión de laminina, perlecán 

y colágeno son similares en las tres regiones del cerebro. Se encontró que el 

tratamiento prenatal con betametasona en dosis bajas aumenta la expresión de la 

fibronectina17. Debido a que la presencia de la fibronectina en la matriz extracelular 

estabiliza la vasculatura y los ratones sin fibronectina presentan hemorragia 

cerebral con muerte embrionaria, la disminución de la expresión de la fibronectina 

en la matriz germinal puede contribuir a la fragilidad selectiva de los vasos 

sanguíneos en esta región cerebral, resulta indispensable su estudio así como el de 

terapias que regulen la expresión de la misma como medida protectora ante HIV22. 

 

El Factor de Crecimiento Transformante B1 (TGFB-1) se encarga de elevar la 

expresión de fibronectina en la membrana basal de la matriz germinal, por lo que se 

ha entendido que su baja expresión en ésta puede contribuir a niveles bajos de 
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fibronectina, sin embargo, esta no resulta su única función, por lo que terapias que 

promuevan su sobrexpresión pueden no resultar benéficas en los pacientes15. 

 

A.5. La escasez de pericitos en la matriz germinal: Los pericitos son células de la 

microvasculatura (capilares, vénulas y arteriolas) que se envuelven alrededor de las 

células endoteliales. Proporcionan estabilidad e integridad estructural a la 

microvasculatura. Están involucrados en diferentes etapas de la angiogénesis, 

incluyendo la iniciación, la extensión, la migración y la maduración de los vasos 

sanguíneos21. Con el inicio de la angiogénesis, degradan la lámina basal, migran 

fuera de los vasos sanguíneos y regulan la proliferación y migración endotelial. 

Hacia el final de la angiogénesis, retoman su posición y refuerzan el vaso 

sintetizando la matriz extracelular y la diferenciación endotelial. Al menos cuatro 

sistemas de ligando-receptor regulan el reclutamiento de pericitos y la maduración 

de los vasos, siendo los ligandos TGFB-1, PDGF-B, angiopoyetina y esfingosina-1 

Fosfato124. 

El TGFB-1 contribuye a la estabilización de los vasos sanguíneos mediante la 

diferenciación de los pericitos de las células mesenquimales, estos se han 

cuantificado en secciones de cerebro en muestras de autopsia de fetos y bebés 

prematuros, encontrando que son menores en la vasculatura de la matriz germinal 

que en la corteza o la sustancia blanca, lo cual puede contribuir a su propensión a 

la hemorragia, así como la baja expresión de TGFB-1 podría ser la base de la 

escasez de pericitos en su vasculatura22.  

A.6. Angiogénesis rápida en la vasculatura de la matriz germinal: La matriz germinal 

exhibe rápida proliferación endotelial y, en consecuencia, los niveles de VEGF y 

angiopoyetina-2 son más altos en la matriz germinal que en la corteza cerebral o la 

sustancia blanca, siendo esta mayor en fetos prematuros que cesa a los 7 días de 

vida en comparación con recién nacidos de término en quienes termina un par de 

horas ulteriores al nacimiento.  

Se observó que la supresión de VEGF por Celecoxib prenatal reducía la incidencia 

de HIV inducida por glicerol en modelos animales24. Por lo tanto, el tratamiento con 

estos agentes antiangiogénicos suprime la proliferación endotelial, reduce la 
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densidad vascular e incrementa la cobertura de pericitos en los vasos sanguíneos 

de la matriz germinal23. 

 

Con base en este par de estudios23,24 se ha demostrado los efectos del uso de 

inhibidores de la COX-2 prenatales en la angiogénesis, así como del bloqueo de 

VEGFR2, lo que podría minimizar la proliferación de la vasculatura de la matriz 

germinal y proporcionar estabilización vascular al mejorar la cobertura de los 

pericitos y maduración de la lámina basal. Por lo tanto, la terapia antiangiogénica 

prenatal en dosis bajas durante un período corto (2–3 días) es prometedora en la 

prevención de la HIV, lo cual obliga a continuar con su investigación23. 

 

A.7. Recambio endotelial elevado en la matriz germinal: La matriz germinal alberga 

células precursoras neuronales y gliales, que se encuentran en diferentes etapas 

de proliferación, migración y maduración25. Esto indica una alta demanda 

metabólica y requerimiento de oxígeno. En particular, VEGF y Angiopoyetina-2 son 

más altos en la MG que en la corteza o la materia blanca; y la hipoxia es un 

desencadenante clave de estos factores de crecimiento. Se realizó un experimento 

mediante inmunohistoquímica en cerebros de conejos recién nacidos en el que 

sugiere un nivel más bajo de oxígeno en el tejido (hipoxia relativa) en la matriz 

germinal en comparación con las otras regiones del cerebro. Sin embargo, el 

hallazgo de hipoxia fisiológica en la matriz germinal necesita confirmación mediante 

el uso de otros métodos, como el microelectrodo de oxígeno. En conjunto, la matriz 

germinal podría ser hipóxica, como resultado del rápido consumo de oxígeno, lo que 

desencadena la producción de VEGF y angiopoyetina-226. 

 

En estos estudios se concluye que la fragilidad de esta zona cerebral se puede 

atribuir a la falta de pericitos y la inmadurez de la lámina basal en los vasos 

angiogénicos abundantemente presentes. La remodelación capilar rápida en la 

vasculatura se puede atribuir a la hipoxia fisiológica distintiva de esta región del 

cerebro, que posiblemente resulte de su alta actividad metabólica y consumo de 

oxígeno de sus células precursoras neurales25. 
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B. Fluctuación en el flujo sanguíneo cerebral.  

 

La fluctuación del FSC está asociada con el desarrollo de HIV. La técnica Doppler 

se ha utilizado para medir la velocidad del FSC en los bebés prematuros con 

Síndrome de Dificultad Respiratoria que reciben un ventilador mecánico el primer 

día de vida. Se delinean dos patrones de velocidad de FSC: un patrón de FSC 

estable o fluctuante. Un patrón de FSC estable consiste en un pico y un canal 

iguales de la velocidad del flujo sistólico y diastólico, mientras que un patrón de FSC 

fluctuante comprende una alteración continua en la velocidad del flujo sanguíneo 

sistólico y diastólico. Los neonatos con una velocidad de FSC fluctuante tienen una 

mayor incidencia de HIV en comparación con los bebés con un patrón de FSC 

estable25. Es importante destacar que la eliminación de la velocidad de FSC 

fluctuante mediante relajantes musculares como lo es el Pancuronio IV han 

mostrado mejoría en la incidencia de HIV26. A medida que la parálisis evita la 

asincronía entre la respiración del bebé y la del ventilador, la fluctuación de la FSC 

disminuye y se genera un patrón estable. Sin embargo, el uso de rutina del agente 

bloqueador neuromuscular en recién nacidos en ventilación mecánica no se 

recomienda debido a la incertidumbre con respecto a los efectos adversos 

neurológicos y pulmonares a largo plazo de este medicamento. Las modalidades 

actuales de ventilación que ahora se practican ampliamente en las UCIN modernas 

en todo el mundo, las cuales sincronizan la respiración del paciente y la máquina, 

reducen la fluctuación de la velocidad de la FSC en bebés27.  

 

B.1. Presión pasiva del flujo sanguíneo cerebral: La autorregulación cerebral es una 

capacidad de los vasos cerebrales para mantener una FSC relativamente constante 

a pesar de la fluctuación de la presión arterial. Los bebés prematuros enfermos no 

son capaces de mantener un FSC constante en la meseta autorreguladora, por lo 

que presentan una presión pasiva de la circulación cerebral. La autorregulación 

cerebral se ha evaluado mediante el aclaramiento de xenón y, más recientemente, 

mediante Doppler, espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS) o espectroscopía 

con resolución espacial (SRS) en donde se ha demostrado que una evaluación 
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estática única del FSC por aclaramiento de xenón o NIRS puede dar como resultado 

una interpretación errónea, mientras que el monitoreo continuo del FSC por SRS se 

considera un método preferido para evaluar la autorregulación deteriorados, por lo 

cual, parecen no estar relacionados con la HIV, pero al igual se necesita mayor 

cantidad de estudios28. 

 

B.2. Presión arterial anormal, presión venosa cerebral y otras complicaciones de la 

prematuridad: La hipotensión es un diagnóstico en 20 a 45% de los bebés 

prematuros, mientras que la hipertensión es poco frecuente en estos recién 

nacidos29,30. Varios investigadores han demostrado que la hipotensión sistémica 

predispone a la HIV31,32. Otros investigadores, sin embargo, no han encontrado 

asociación entre hipotensión e HIV33,34,35. Las elevaciones de la presión venosa 

cerebral (CVP) han sido implicadas en contribuir a la aparición de HIV. De hecho, 

se ha demostrado que la hemorragia de la matriz germinal es principalmente de 

origen venoso en una evaluación de los materiales de autopsia en bebés 

prematuros. Es importante destacar que la CVP se eleva en el neumotórax y durante 

la ventilación mecánica o cualquier ventilación con presión positiva; y una alta CVP 

podría reducir la presión de perfusión cerebral (CPP)36. 

Existe un desacuerdo sobre el papel patogénico de la infusión rápida de bicarbonato 

de sodio o fluidos hiperosmolares en la HIV37,38. Estos factores pueden contribuir 

potencialmente a la HIV al causar un aumento episódico en el FSC. Una infusión 

rápida de bicarbonato de sodio también puede resultar en un alto nivel de CO2 

arterial que puede causar vasodilatación cerebral. Los bebés prematuros enfermos 

en UCIN se someten a una serie de eventos que incluyen hipercarbia, hipoxia, 

apnea, bradicardia, ausencia de cierre del conducto arterioso, necesidad de presión 

alta del ventilador y otros, lo que podría ocasionar una fluctuación de la presión 

arterial y alteración de la hemodinámica cerebral. De acuerdo a esto, no se ha 

logrado dilucidar de manera clara el papel de dichos factores en el desarrollo de 

HIV36. 
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B.3. Regulación del flujo sanguíneo cerebral: mecanismos celulares y moleculares: 

La circulación cerebral está equipada con mecanismos de protección para 

garantizar un suministro adecuado de sangre al cerebro. Uno de estos mecanismos 

es la autorregulación cerebral y el otro es la hiperemia funcional. La autorregulación 

cerebral, una capacidad inherente para mantener un FSC en estado relativamente 

estable a pesar de la fluctuación en la presión arterial, se atribuye a una capacidad 

intrínseca de las células musculares lisas y los pericitos para contraerse o relajarse 

para minimizar la variación del FSC (respuesta miogénica)38. 

La hiperemia funcional implica un aumento del FSC inducido por la actividad 

neuronal para satisfacer la demanda metabólica local. Este es un evento bien 

coordinado que involucra neuronas, astrocitos y células vasculares39. Los efectos 

vasodilatadores de la adenosina están medidos por el AMPc a través de los canales 

KATP en los músculos lisos vasculares, tanto el óxido nítrico como la adenosina son 

reguladores clave de la hiperemia funcional40. La indometacina utilizada para el 

cierre del conducto arterioso en recién nacidos prematuros reduce el FSC41. 

 

 

C. Trastornos de la hemostasia: Alteraciones de las plaquetas, coagulación y 

citocinas. 

 

Varios estudios han demostrado que la trombocitopenia es un factor de riesgo para 

la HIV41,42. El papel de la coagulopatía en la patogénesis de la HIV no se ha 

demostrado de forma concluyente. Existe evidencia preliminar que sugiere un papel 

para los genes de las citoquinas como modificadores de riesgo para la HIV43.  

A pesar de los grandes esfuerzos realizados para dilucidar la patogenia y prevenir 

la HIV en las últimas décadas, la prevención de la HIV sigue siendo un problema sin 

resolver. La alteración de la FSC y la fragilidad de la vasculatura de la matriz 

germinal contribuyen principalmente al desarrollo de la HIV. Por lo tanto, determinar 

los medios para restablecer efectivamente el FSC normal sin el uso de sedantes 

dañinos y agentes paralíticos o para mejorar la estabilidad de la vasculatura de la 
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matriz germinal pueden potencialmente conducir a una estrategia válida en la 

prevención de la HIV42. 

 

D. Prevención: 

 

Dado que la HIV se atribuye principalmente al aumento de la fragilidad vascular y la 

alteración en la CBF, las estrategias de manejo están dirigidas a fortalecer la 

vasculatura de la matriz germinal y a estabilizar la CBF44.  

 

D.1. Tratamientos farmacológicos prenatales para prevenir la HIV. 

 

D.1.1. Glucocorticoides: El efecto benéfico de los glucocorticoides (GC) prenatales 

se atribuye a la estabilización de la microvasculatura de la matriz germinal y al alivio 

de la alteración en el FSC. Los GC prenatales, como se discutió anteriormente, 

suprimen la angiogénesis en la microvasculatura de la matriz germinal y, por lo 

tanto, disminuyen la vasculatura naciente y frágil, que es propensa a la 

hemorragia. Los lactantes tratados con GC prenatales exhiben una mayor cobertura 

de pericitos, niveles más altos de fibronectina y más GFAP en los pies de los 

astrocitos de los vasos sanguíneos de la matriz germinal en comparación con los 

recién nacidos no tratados45, 46. 

 

 

 

D.2. Tratamientos farmacológicos posnatales para prevenir la HIV. 

 

D.2.1. Indometacina: La indometacina es un fármaco comúnmente utilizado en 

recién nacidos pretérmino para cerrar el conducto arterioso permeable, quien ha 

demostrado que previene la HIV en varios ensayos clínicos. La maduración de la 

lámina basal tras el tratamiento con indometacina puede atribuirse a la inhibición de 

la COX2, que suprime la angiogénesis y madura la vasculatura de la matriz 

germinal24.  
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En un par de ensayos clínicos el tratamiento con indometacina ha demostrado un 

beneficio a corto plazo de reducir la incidencia de HIV47,48. 

 

La profilaxis con indometacina tiene beneficios inmediatos de la reducción del 

conducto arterioso permeable sintomático y la HIV grave; sin embargo, esto no 

afecta los resultados del desarrollo neurológico a largo plazo. Por lo tanto, no se 

recomienda la indometacina para la profilaxis de rutina contra la HIV46. 

 
 
 

PROPUESTA DE SOLUCIÓN: 
 
Dada la metodología descriptiva y observacional de este estudio no se planteó una 

propuesta de solución real, sin embargo, se encontraron factores de riesgo 

modificables para el desarrollo de HIV en menores de 32 SDG (Evitar el uso de 

cargas con cristaloides en menores de 28 semanas, validar el uso de sulfato de 

magnesio en pacientes preeclámpticas/eclámpticas, esquemas completos de 

esteroides prenatales) que podrían ayudar en la mejora en la atención cuando se 

trate de esta patología, los cuales se describen detalladamente en las sugerencias 

y recomendaciones de este trabajo. 
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ANÁLISIS: 
 
Se registraron 630 nacimientos en un periodo comprendido de enero del 2014 a 

diciembre del 2018, en donde se encontraron 64 pacientes menores de 32 SDG 

ingresados en las áreas de UCIN-UTIN, representando el 10.1% de los nacimientos, 

siendo similar a lo reportado en México en el 2015 por la Secretaría de Salud53. De 

los 64 pacientes, 48% presentaron HIV, mientras que 52% no presentaron HIV.  

Esto, comparado con lo descrito en la literatura6,7,8,9,10 en donde se describen tasas 

entre 20-30% resulta en una elevada incidencia de HIV en nuestra población, siendo 

aproximadamente el doble de la reportada mundialmente. Sin embargo, nuestro 

grupo de trabajo fue en menores de 32 SDG, mientras que en otros estudios se 

incluyeron pacientes hasta de 36 SDG, los cuales son menos propensos al 

desarrollo de HIV. 

 

De acuerdo a la clasificación ultrasonográfica de Volpe, de los 31 pacientes que 

presentaron HIV, el 39% desarrolló HIV catastrófica (grado IIIa y IIIb), el cual se 

encuentra dentro del porcentaje descrito internacionalmente (30- 70%)6, 7, 8, 9, 10, lo 

cual podría traducir que la atención que se brinda al paciente pretérmino, desde su 

manejo prenatal hasta posnatal ha mejorado en el desarrollo de esta variedad crítica 

de HIV.  

 

Tabla 1: Indicencia de HIV en el HRAEZ. 

 
Hemorragia Nº Porcentaje 

Sin HIV 33 52% 

Con HIV 31 48% 

     Grado I 16 51.6% 

     Grado II 3 9.6% 

     Grado IIIa 7 22.6% 

     Grado IIIb 5 16.2% 

Total 64 100% 
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Tabla 2: Incidencia de HIV grado IIIa y grado IIIb. 

 
Edad gestacional 

(SDG) 
26 % 27 % 28 % 29 % 30 % 31 % 32 % Total 

Pacientes con HIV 6  4  9  3  5  1  3  31(100%) 

Pacientes con HIV 
grado IIIa o IIIb 

3 50% 3 75% 6 66% 0  0  0  0  12 (39%) 

Uso de VPP 3 100% 2 66% 5 83% 0  0  0  0  10(83%) 

Uso de carga con 
cristaloide 

3 100% 3 100% 6 100% 0  0  0  0  12(100%) 

 

Existen múltiples factores de riesgo para el desarrollo de HIV, en este estudio se 

analizaron 8 de los más frecuentemente descritos en la literatura, siendo: 1) La vía 

del nacimiento, 2) Patología materna perinatal, 3) Uso de esteroides prenatales, 4) 

Género, 5) Peso al nacimiento, 6) Uso de ventilación con presión positiva, 7) Edad 

gestacional, 8) Manejo hemodinámico con carga de cristaloide. 

 

1) Se registraron 16 nacimientos por parto (25%), mientras que 48 se obtuvieron por 

vía cesárea (75%). Se encuentra bien documentado que los nacimientos en 

menores de 32 semanas se ven propiciados por complicaciones perinatales, 

culminando con la interrupción de urgencia por vía abdominal1, siendo nuestros 

resultados similares a estos estándares internacionales. De los nacimientos por 

parto el 75% desarrolló HIV, mientras que el 39% de los nacimientos por cesárea 

cursaron con HIV. Se realizó análisis mediante tablas de contingencia y prueba 

exacta de Fisher en donde se encontró un valor de Chi cuadrado de 4.69, con un 

valor de p de 0.0152, siendo estadíticamente significativo, sugiriendo que en nuestra 

unidad hospitalaria el nacimiento por parto resulta un factor de riesgo para el 

desarrollo de HIV. De igual manera, la incidencia de HIV en los nacimientos por 

cesárea no resulta despreciable. 

Esta información concuerda con los estudios reportados por Ferreyra M6, Ayala A7, 

Barragán J8 y Cervantes M9, en los cuales el nacimiento por parto también fue un 

factor de riesgo para cursar con HIV.  

 



24 
 

 
 

2) Dentro de la patología materna perinatal, se englobaron: 2.1) Cervicovaginitis, 

2.2) Ruptura Prematura de Membranas, 2.3) Preeclampsia/Eclampsia, 2.4) 

Placenta previa, 2.5) DPPNI, 2.6) Ninguna.  

 

2.1) La cervicovaginitis materna se presentó en 42% de los nacimientos. Se ha 

descrito que la cervicovaginitis materna ha sido una causa bien establecida de parto 

pretérmino, al estimular las contracciones uterinas por irritación ocasionada por los 

gérmenes que infectan esta región anatómica49. En países de primer mundo, la 

asociación entre parto pretérmino y cervicovaginitis ha disminuído en los últimos 

años, sin embargo, en países en vías de desarrollo sigue siendo una causa 

frecuente del mismo, condicionando el incremento de RNPT. En nuestro país no 

hay reportes que describan el porcentaje de nacimientos pretérmino secundario a 

cervicovaginitis materna. 

De estos 27 nacimientos, 44% cursaron con hemorragia intraventricular, mientras 

que 56% pacientes cursaron libres de HIV. 

Se aplicó prueba de Chi cuadrado con resultado de 0.014 con 1 grado de libertad 

con Prueba exacta de Fisher, con un valor de p= 0.0567, lo cual no se considera 

estadísticamente significativa, siendo que por sí sola pareciera no representar un 

factor de riesgo para desarrollo de HIV. A nivel internacional4 los estudios no arrojan 

resultados contundentes sobre la presencia de cervicovaginitis como factor de 
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riesgo para el desarrollo de esta patología, siendo nuestro resultado concordante 

con lo descrito en dicha bibliografía. 

2.2) Dentro de las pacientes con cervicovaginitis, la Ruptura Prematura de 

Membranas (RPM) se encontró en 14 nacimientos (22%), la cual se ha definido en 

la literatura como una causa conocida de RPM49. De estos 14 pacientes, 28% 

desarrolló HIV, mientras que 72% no desarrollaron HIV. 

Con un valor de p= 0.057 no demostró asociación entre la RPM y la HIV, ahora, si 

bien dicha entidad ha demostrado condicionar el desarrollo de sepsis, choque 

séptico, uso de antibióticos de amplio espectro, enterocolitis necrotizante y estancia 

hospitalaria prolongada, sin embargo, no existen reportes acerca de si la RPM 

condiciona el desarrollo de HIV, por lo cual, lo obtenido en este estudio no cambia 

la perspectiva que se tiene acerca de esta condición materna. 

 

2.3) La Preeclampsia/Eclampsia estuvo presente en 16 nacimientos (25%). En esta 

entidad, existe un defecto en la placentación y un fallo en la reorganización de las 

arterias espirales, lo que conlleva a liberación de factores tóxicos circulantes con 

disfunción endotelial, vasoconstricción y estado de hipercoagulabilidad50, para lo 

cual, el único tratamiento definitivo para evitar la mortalidad perinatal es la 

interrupción del embarazo. A diferencia de la cervicovaginitis, la 

Preeclampsia/Eclampsia es la principal causa de parto pretérmino en países 

desarrollados1. 

Siendo México un país considerado en vías de desarrollo, nuestros resultados 

concuerdan con lo descrito internacionalmente, ya que la incidencia de 

cervicovaginitis (47%) es mayor a la de preeclampsia (25%). 

 

De los 16 nacimientos registrados, el 19% desarrolló HIV, mientras que el 81% 

restante no cursó con HIV.  Con un valor de p= 0.0290 estadísticamente 

significativo, nos hace suponer que, el hecho de que la madre sufriera 

Preeclampsia/Eclampsia redujo el riesgo de desarrollar HIV en el recién nacido, sin 

embargo, está claro que la Preeclampsia/Eclampsia no es una entidad que genere 

dicha protección por lo que se buscó el uso de Sulfato de magnesio en estas 
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pacientes, debido a que se ha encontrado que este otorga neuroprotección al recién 

nacido con estabilización de la matriz germinal51, por lo cual, de estos 16 

nacimientos se reportó que en 15 de 16 RNPT se utilizó y, de estos, solo 2 pacientes 

desarrollaron HIV, mientras que en la paciente que no se utilizó sulfato de magnesio 

el RNPT cursó con HIV. Con un valor de p= 0.0048 estadísticamente significativo 

se encontró que en nuestra población estudiada las pacientes 

preeclámpticas/Eclámpticas que usaron sulfato de magnesio cursaron con 

protección neurológica de sus RN con la consiguiente menor incidencia de HIV. 

 

2.4) En cuanto a la Placenta previa no se registró ningún nacimiento con dicha 

patología en nuestro estudio. 

 

2.5) Con DPPNI se registraron 3 nacimientos, correspondiente a un 4% del total de 

nacimientos. De estos 3 nacimientos, dos cursaron con HIV mientras que uno de 

los pacientes no la presentó. No hay evidencia en la literatura que el DPPNI propicie 

o genere HIV por cualquiera de los mecanismos fisiopatológicos descritos en el 

marco teórico, de igual manera, la muestra obtenida es muy pequeña como para 

permitir un análisis estadístico fidedigno, por lo que no se realizó en este grupo. 

 

2.6) Sin patología perinatal registrada en el expediente clínico materno de estos 

pacientes fueron 15 nacimientos (23%), de los cuales, se presentó hemorragia en 

el 73% de los pacientes, mientras que el 26% restantes no cursó con HIV.  
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3) El curso completo de esteroides prenatales se aplicó en el 36% de las pacientes 

registradas, mientras que en el 64% no se usaron. De las 23 pacientes en las que 

se usaron los esteroides, 30% desarrolló HIV, mientras que el 70% no cursó con 

HIV. Hablando de las pacientes que no tuvieron aplicación de esteroides prenatales 

el 58% desarrolló HIV, mientras que 42% de los pacientes no cursaron con esta. 

Se realizó análisis estadístico mediante prueba de Chi cuadrado con un valor 3.602 

con 1 grado de libertad mediante prueba exacta de Fisher. Con un valor de P= 

0.0289, lo cual se consideró estadísticamente significativo. 
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Como se describió en el marco teórico45,46, el uso de ciclo completo de esteroides 

prenatales ha demostrado marcada eficacia en la estabilización de la matriz 

germinal con  una subsecuente protección contra la HIV, lo cual es reafirmado en 

este estudio (p=0.0289) en el que los pacientes que recibieron aplicación materna 

completa de esteroides cursaron con mejor pronóstico y menor incidencia de HIV. 

 

 
 
4) Se registraron 35 recién nacidos de género masculino (54%) y 29 de género 

femenino (46%). 

De los 35 pacientes masculinos, 51% desarrolló HIV, mientras que el 49% de los 

pacientes no cursaron con la misma. 

Hablando del género femenino 45% presentaron HIV, mientras que 55% no 

manifestaron HIV. De acuerdo a esto, con un valor de p= 0.3917 no se considera al 

género como un factor de riesgo para desarrollo de HIV. 

Lo descrito en la bibliografía contrasta entre una y otra serie de casos, en donde en 

Monterrey8 menciona al género femenino como un factor protector para el desarrollo 

de HIV, mientras que en las demás series6, 7, 9 no se ha considerado diferencia entre 

el género masculino y femenino como predisponente para cursar HIV. 
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5) De acuerdo al peso al nacimiento se dividieron en pacientes con peso menor o 

igual a 1500 g, en donde hubo 53 RNPT (83%) y en pacientes con peso mayor a 

1500 g, en donde se registraron 11 recién nacidos (17%).  

De los pacientes menores de 1500 g, el 53% desarrolló HIV, mientras que el 47% 

no lo hizo.  

Al dividir a estos pacientes en grupos se encontró: 
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Tabla 3: Incidencia de HIV de acuerdo al peso al nacimiento. 

 
Peso 500-750 g 751-1000 g 1001-1250 g 1251-1500 g Total 

Con HIV 0 (0%) 10 (56%) 15 (71%) 3 (23%) 28 

Sin HIV 1 (100%) 8 (44%) 6 (29%) 10 (77%) 25 

Total 1 18 21 13 53 

 

De los 11 pacientes mayores de 1500 g, el 27% cursaron con HIV, mientras que el 

73% no presentaron. Se ha reportado que los pacientes menores de 1500 g tienden 

a desarrollar con mayor frecuencia HIV que los mayores de 1500 g10. En la última 

década en latinoamérica, se ha reportado desde un 11%6 hasta un 33%9 en 

pacientes menores de 1500 g. Nosotros reportamos un 52% de incidencia, sin 

embargo, nuestro grupo de trabajo fue únicamente con menores de 32 SDG, siendo 

en los demás grupos de hasta 37 SDG, por lo que se entiende el hecho de que las 

cifras más altas respecto a las de otras series. La media de peso de los pacientes 

con HIV menores de 1500 g en nuestro estudio fue de 1065 g, la cual es menor a la 

reportada en otros estudios8,9. De acuerdo al análisis mediante prueba de Chi 

cuadrada entre los diversos grupos para determinar si el peso influía en el desarrollo 

de HIV se obtuvo que con un valor estadísticamente significativo de p= 0.0047 que 

el peso menor a 1250 g resulta en un factor de riesgo para desarrollo de HIV. 
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6) El uso de VPP durante la reanimación neonatal estuvo presente en el 76% de los 

RNPT, mientras que en el 24% de los nacimientos no se utilizó. 

De los 49 nacimientos en los que se usó VPP, 53% desarrollaron HIV, mientras que 

47% de los pacientes no cursaron con HIV.  

En los 15 nacimientos que no se utilizó VPP, 33% desarrollaron HIV y el 66% no 

desarrolló HIV. 

En la búsqueda bibliográfica que se realizó no se encontraron estudios que evaluen 

la VPP como un factor de riesgo para el desarrollo de HIV.  

Está bien descrito que las variaciones hemodinámicas en el FSC conllevan a lesión 

de la matriz germinal y subsecuente presentación de HIV25, 26, 27, siendo la VPP una 

causa de cambios hemodinámicos sistémicos al modificar el retorno venoso, la 

precarga y el gasto cardiaco. 

De acuerdo al análisis realizado, con un valor de Chi cuadrado de 1.087 con un 

grado de libertad y un valor de p= 0.1486 no se encontró que el uso de ventilación 

con presión positiva se asociara a HIV por sí sola. 

 

 
 
7) Los pacientes se agruparon de acuerdo a la edad en SDG, quedando de la 

siguiente manera: 32 SDG (17%), 31 SDG (9.3%), 30 SDG (24%), 29 SDG (9.3%), 

28 SDG (20%), 27 SDG (11.1%), 26 SDG (9.3%). 

Los 6 pacientes de 26 SDG desarrollaron HIV (100%); de los 7 pacientes de 27 

SDG, presentaron HIV el 57%; de los 13 pacientes de 28 SDG, el 69% presentaron 

49 (76%)

15 (24%)

26 (53%)

5 (33%)

23 (46%)

10 (66%)

0

10

20

30

40

50

60

Sí No

Gráfico 7: Uso de Ventilación con Presión Positiva

Total

Con HIV

Sin HIV



32 
 

HIV; de los 6 de 29 SDG, el 50% desarrolló HIV, de los 15 pacientes de 30 SDG el 

66% si cursaron con HIV, de 31 SDG el 16.6% cursó con HIV, y de los pacientes de 

32 SDG, el 27% presentó HIV. 

Internacionalmente está establecido que tener un peso menor de 1500 g o una edad 

gestacional menor de 32 SDG es un factor de riesgo para el desarrollo de HIV.  

La incidencia de HIV ha sido reportada del 11-33%, sin embargo, todos estos 

reportes han englobado pacientes hasta 37 SDG6, 7 o con peso hasta 2000 g8. En 

nuestro estudio únicamente se englobaron pacientes menores de 32 SDG, siendo 

el grupo más propenso a desarrollo de HIV. 

Se realizó análisis estadístico mediante prueba de Chi cuadrado a los pacientes 

agrupándolos por SDG, encontrando valores de p significativos desde las 26 SDG 

(p=0.0130) hasta las 30 SDG (p= 0.0172), lo que nos sugiere que la relación entre 

una edad menor de 30 SDG y el desarrollo de HIV es muy probable. Si bien se ha 

descrito que a menor edad gestacional es mayor el riesgo de HIV, no se había 

descrito en algún reporte a partir de cuántas semanas de gestación existía mayor 

riesgo, determinando en nuestro estudio que tener menos de 30 SDG va a 

condicionar que el paciente curse con HIV. 
 

Tabla 4: Incidencia de HIV de acuerdo a SDG. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Edad gestacional Total Con HIV Sin HIV Valor de P 

26 semanas 6 6 (100%) 0 (0%) p = 0.0130 

27 semanas 7 4 (57%) 3 (43%) p = 0.0232 

28 semanas 13 9 (69%)  4 (31%) p = 0.0013 

29 semanas 6 3 (50%) 3 (50%) p = 0.0013 

30 semanas 15 5 (33%) 10 (67%) p = 0.0172 

31 semanas 6 1 (17%) 5 (83%) p = 0.1128 

32 semanas 11 3 (27%) 8 (73%) p = 0.1128 
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8) Se registraron 50 pacientes que recibieron carga con cristaloide dentro de su 

primera semana de vida extrauterina (78%), mientras que 14 no la recibieron (22%). 

Dentro de los RNPT que recibieron carga de cristaloide, el 54% de los pacientes 

cursaron con HIV, mientras que el 46% no lo hizo. 

De los 14 pacientes que no recibieron carga con cristaloide el 29% desarrolló HIV 

(29%), mientras que el 71% no. 

Como ha sido revisado en este estudio, la inestabilidad hemodinámica y la falta de 

autorregulación cerebral ante los cambios de PPC en los RNPT conllevan a lesión 

endotelial en la matriz germinal y subsecuente hemorragia29,30,31,32, encontrándose 

que con un valor de p= 0.0838 el uso de cargas con cristaloide per se no fue un 

factor de riesgo para desarrollo de HIV.  
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CONCLUSIONES: 
 
 

En nuestro estudio se encontró que los que representan de manera individual un 

factor de riesgo significativo para desarrollo de HIV son: 

• Vía de nacimiento (parto) (p= 0.0162). 

• No uso de esteroides prenatales (p= 0.0289). 

 

Secundariamente se observó que el uso de sulfato de Mg en pacientes 

preeclámpticas/eclámpticas previo al nacimiento ofrecía un factor protector contra 

la HIV (p= 0.0048). 

 

2. Existe un 48% de incidencia de HIV en menores de 32 SDG en nuestra Unidad 

hospitalaria. 

 

3. El porcentaje de HIV catastrófica fue de 39%, encontrándose que el uso de VPP 

y el manejo con cargas de cristaloide se asociaron a su desarrollo. 

 

4. De acuerdo a esto, los factores presumiblemente modificables en nuestra unidad 

hospitalaria que pudieran disminuir la incidencia de HIV fueron: 

 

- Evitar el uso de cargas con cristaloides en menores de 28 semanas.  

- Validar el uso de sulfato de magnesio en pacientes preeclámpticas/eclámpticas. 

- Esquemas completos de esteroides prenatales.  

 

Finalmente, se puede mencionar que este estudio nos ha permitido dilucidar la 

situación actual de nuestro hospital respecto a la HIV, demostrando que no nos 

encontramos lejos de los estándares internacionales, sin embargo, como se planteó 

en los objetivos, se encontraron algunas oportunidades de mejora y de intervención, 

las cuales podrían ayudarnos a incrementar la superviviencia y calidad de vida en 

estos pacientes tan vulnerables. 
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RECOMENDACIONES: 
 
- Mejorar la atención en las unidades de 1er y 2o nivel, en donde llevan a cabo el 

control prenatal las mujeres embarazadas y, que detectan o tratan los 

desencadenantes de parto pretérmino (Cervicovaginitis, IVU) así como las 

complicaciones asociadas al embarazo (Preeclampsia/Eclampsia), las cuales, 

condicionan incremento en la morbimortalidad perinatal, incluída la HIV. 

 

-Establecer protocolos de manejo encaminados al manejo óptimo de las patologías 

más frecuentes en nuestro centro hospitalario, con el fin de estandarizar los manejos 

y mejorar la calidad en la atención de los pacientes. 

 

-Tomar este estudio como punto de partida para realizar mejoras en la calidad en la 

atención de la HIV en nuestro hospital, siendo una patología relativamente frecuente 

y con alto impacto social y económico en el HRAEZ. 
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SUGERENCIAS: 
 

- El uso de herramientas validadas para identificar precozmente el choque, optimizar 

el manejo hídrico, disminuir las pérdidas insensibles de agua al mejorar el 

microambiente del RN durante su hospitalización, realizar un monitoreo no invasivo 

adecuado, pueden contribuir a disminuir el uso de cristaloides de manera agresiva 

y, de esta manera, apoyar a disminuir la incidencia de HIV en los centros 

hospitalarios. 

 

- Si bien es un apartado que corresponde a los ginecoobstetras como parte del 

manejo de la paciente con preeclampsia/eclampsia es importante destacar que en 

nuestro centro hospitalario en el Departamento de Ginecología Obstetricia, se hace 

de manera protocolizada el uso de sulfato de magnesio como parte del manejo de 

dicha patología materna. 

 

Fomentar el uso de ciclos completos de esteroides prenatales en nuestra unidad 

hospitalaria resulta importante. Se encontró dentro de las muestras recabadas que 

muchos RNPT cursaron con esquemas incompletos, lo cual, muchas veces va 

enfocado a la urgencia obstétrica que amerita la interrupción del embarazo y no 

permite la administración del ciclo completo del esteroide, por lo que valdrá la pena 

trabajar conjuntamente con el Departamento de Ginecología y Obstetricia para 

valorar el retraso o no de la resolución del embarazo siempre y cuando las 

condiciones del binomio lo permitan. 
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ANEXOS: 
 

Anexo 1: Clasificación de Volpe. 

 

 
 

Anexo 2: Escala de Capurro 2. 
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Anexo 3: Escala de Ballard. 

 

 
 

 




