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1. TITULO

“COMPLICACIONES EN EL RECIEN NACIDO PREMATURO Y SU RELACION
CON LA MORTALIDAD NEONATAL EN EL SERVICIO DE NEONATOLOGIA
DEL HOSPITAL GENERAL ISIDRO AYORA DE LOJA PERIODO ENERO-
JUNIO 2016”



2. RESUMEN

Un recién nacido prematuro es aquel que nace antes de completar la semana 37 de
gestacion. La mayor parte de las muertes neonatales ocurren en recién nacidos prematuros
ya que en ellos confluyen una serie de factores que hacen que su vulnerabilidad
intimamente ligadas con la inmadurez aumente y el riesgo de presentar complicaciones es
elevado. La presente investigacion es de caracter descriptivo, prospectivo, cuali-
cuantitativo y de corte transversal, y se orienta a “Identificar las complicaciones en el
recién nacido prematuro y su relacion con la mortalidad neonatal en el Servicio de
Neonatologia del Hospital General Isidro Ayora" de Loja”. Se incluyeron en el estudio a
67 recién nacidos prematuros criticos. La complicacion més frecuente fue la
Hiperbilirrubinemia con un 23.95%% seguido de las Hipoacusia de conduccién y la
Retinopatia del prematuro con un 14.97%, la Enterocolitis Necrotizante con un 13.17%.
Estas complicaciones se presentan mas en el género masculino con un 56.61% y existe una

mortalidad asociada a complicaciones en un porcentaje de 4.47%.

Palabras Clave: Prematuros, Hiperbilirrubinemia, hipoacusia, retinopatia, mortalidad



SUMMARY

A premature newborn is one who is born before the 37th week of gestation. The
majority of neonatal deaths occur in preterm infants because they combine a number of
factors that make their vulnerability closely linked to immaturity increase and the risk of
complications is high. The present investigation is descriptive, prospective, qualitative and
cross-sectional, and is aimed at "Identifying complications in the preterm newborn and its
relation with neonatal mortality in the Neonatology Service of General Hospital Isidro
Ayora" de Loja. "The study included 67 critically ill preterm infants, the most common
complication being hyperbilirubinemia with 23.95 %% followed by conduction hearing
loss and retinopathy of prematurity with 14.97%, necrotizing enterocolitis with 13.17%
These complications occur more in the male gender with 56.61% and there is a mortality

associated with complications in a percentage of 4.47%.

Keywords: Premature, Hyperbilirubinemia, hearing loss, retinopathy, mortality



3. INTRODUCCION

El feto crece y madura en la vida intrauterina a un ritmo predecible y biolégicamente
determinado, el nacimiento de un prematuro es un factor muy importante ya que esta
condicion hace que el recién nacido tenga mayor predisposicion a sufrir complicaciones lo
cual aumenta con ello el riesgo de morbilidad y mortalidad siendo un indicador que

demuestra el nivel de desarrollo y la calidad de vida de los pueblos.

A nivel mundial dentro de las complicaciones en el recién nacido prematuro se describe
que existen tres principales complicaciones en donde se habla de las infecciones graves
tales como sepsis y neumonia correspondiendo al (25%) cada una y la asfixia
correspondiendo al (23%), y se habla que estas complicaciones son la causa que explica las

tres cuartas partes de la mortalidad neonatal en el mundo. (OMS, 2006)

Sin embargo a pesar de existir un porcentaje considerable de complicaciones a nivel
mundial, se ha visto que en los Ultimos afios la mortalidad neonatal ha disminuido de
acuerdo a los datos recogidos en el informe de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) la mortalidad de neonatos se ha reducido de 4,6 millones en 1990 a 3,3 millones
en 2009, y este descenso se ha acelerado a partir del afio 2000. (OMS, 2011)

Aunque la supervivencia entre los bebés prematuros ha mejorado, la prematuridad es
uno de los principales contribuyentes a la mortalidad neonatal en los Estados Unidos.
Aproximadamente uno de cada cuatro nifios extremadamente prematuros nacidos entre las
22 y las 28 semanas de gestacion no sobreviven a la hospitalizacion del nacimiento; las
tasas de mortalidad disminuyen con cada semana adicional completa de gestacion.
(Guisella Bermudez, Tesis 2010)

A nivel América Latina y el Caribe se ha encontrado que las principales complicaciones
gue se presentan en recién nacidos prematuros corresponden a las infecciones severas con
un porcentaje del (26%), seguido da las asfixia con un (23%) y finalmente las anomalias
congeénitas con un (8%). Si bien algunas de estas complicaciones son causas directas;
otras, como en la mayoria de casos de prematuridad se asocian al bajo peso al nacer el cual
pueden constituir un factor predisponente. Se calcula que aproximadamente 8,7% de los

recién nacidos en América Latina y el Caribe sufren bajo peso al nacer (menos de 2.500 gr



al momento del nacimiento). Este hecho guarda estrecha relacion con la mayor morbilidad
neonatal y se calcula que causa entre 40 y 80% de las muertes neonatales. (OPS/AIS,
2005)

En América Latina se ha podido lograr consensos y apoyar la movilizacién de recursos
econdémicos y técnicos para la implementacion de la Estrategia Regional de América
Latina y el Caribe para la salud Neonatal. Al haberse hecho una revision somera de la
informacion sobre la mortalidad y morbilidad neonatal se hizo evidente que a pesar de los
grandes avances en reducir la mortalidad infantil, ésta presenta una tendencia al
estancamiento. Uno de los mas claros ejemplos es la tendencia que se observa en la
evolucion de la muerte neonatal. Esto resulta preocupante si se toma en cuenta que las

muertes neonatales aportan al 60% de la mortalidad infantil. (OMS, (2007)

En cuanto a Ecuador se habla de que ocupa el quinto lugar a nivel de América latina en
muertes neonatales y que las cifras de mortalidad confirman que hay dificultades en el
manejo hospitalario del tema. La estadistica del 2009 revela que de la tasa de muertes de
nifios de hasta 28 dias, por cada 1 000 nacidos vivos 11 fallecieron en ese afio, una tasa
gue se mantiene hasta el 2015. Esta cifra comparada con el numero de nacimientos
representa el 1,1%. Esta tasa es superior a la de paises como Argentina, Chile, Uruguay y
Venezuela, que no superan el 1% de muertes neonatales. De hecho, desde febrero, en el
pais han quedado al descubierto los problemas de bioseguridad en las unidades de

neonatologia en la mayoria de hospitales. Las principales (OMS, 2015)

En la ciudad de Loja segun estadisticas obtenidas hasta el afio 2007 por en MSP en el
Hospital General Isidro Ayora, se presenta una de los mayores porcentajes de mortalidad
en el Pais, aumentando desde el afio 2000 con 14.88% hasta el afio 2007 con 15% de
defunciones neonatales. (Estadisticas Neonatales MSP, 2007)

Un estudio realizado en el 2014 en la ciudad de Loja en el Hospital Isidro Ayora de
Loja muestra una mortalidad en ese afio del 19.69%, predominando como principal
complicacién el Sindrome de Distress Respiratorio Tipo Il con un 70%. (Mario Flores,
Tesis 2015)

Por los antecedentes expuestos fue lo que me motivd a realizar el presente trabajo

teniendo como objetivo general: identificar las Complicaciones en el Recién Nacido



Prematuro y su relacién con la mortalidad neonatal en el Servicio de Neonatologia del
Hospital General Isidro Ayora de Loja; los objetivos especificos propuestos fueron -
determinar las complicaciones mas frecuentes del recién nacido prematuro de acuerdo a la
edad gestacional al nacimiento, -establecer el género y edad gestacional proclive a

complicaciones por prematurez, -relacionar las complicaciones con la mortalidad neonatal.



4. REVISION DE LA LITERATURA

4.1. INTRODUCCION.

La Organizacion Mundial de Salud (OMS) define la mortalidad neonatal como la
muerte producida entre el nacimiento hasta los 28 dias de vida. Se considera un problema
de salud publica y es el indicador basico a considerar para valorar la calidad de la atencion
en salud del recién nacido en una determinada area geogréafica o en un servicio. (OMS,
2009)

La enfermedad y la muerte del recién nacido estan asociadas a diversos factores
relacionados con los genes y el medio ambiente, se asocia a la restriccion del crecimiento
fetal, mujeres con talla menor de 156 cm, embarazos multiples e hipertension arterial. En
embarazos de peso normal al nacer, el riesgo de muerte neonatal se asocia a la edad de la
madre sobre todo en las adolescentes, el habito de fumar, embarazos maultiples,
hipertension arterial y fundamentalmente las caracteristicas individuales del neonato.
Svitone EC, Garfield R, Vasconcelos Ml, Araujo V. (2007)

En la Cumbre Mundial en favor de la Infancia realizada en 1990 y en la Conferencia
Internacional sobre la Poblacion y el Desarrollo de 1994 se incluyeron objetivos en
relacién con la reduccion de los niveles de mortalidad infantil al 2015, proponen una
medicion intermedia en el afio 2000; en este sentido las Naciones Unidas efectuo en el afio
2001 una medicién que revela avances puesto que la mortalidad infantil se redujo el 11 %,
pero no alcanzo la meta de reducirse en el 33 % y la mortalidad perinatal en el 30
%.(ONU, 1994.

En el 2005 la OMS reportd que cada afio mueren cerca de 11 millones de nifios, lo que
representa unas 30 000 muertes por dia. De ellas el 40 % ocurre durante el primer mes de
vida. (OPS, 2005)

La mortalidad infantil después de los afios 70 se convirtid en uno de los principales
indicadores de salud para medir el grado de desarrollo alcanzado por un pais 0 una region,
a mayor mortalidad infantil menor desarrollo, a menor mortalidad infantil mayor
desarrollo, clasificacion que llevdé a adoptar los términos en paises desarrollados y
subdesarrollados. (UNPD, 2003)



En América Latina se ha avanzado mucho mas en la descripcion del fenomeno de la
mortalidad neonatal que en la explicacion de las causas que lo determinan, a pesar de la
adversa situacion econémica se han registrado progresos significativos en los principales
indicadores de salud incluyendo reducciones en la mortalidad infantil. Sin embargo, al
analizar los promedios regionales o nacionales de esos indicadores se dejan ver las
marcadas desigualdades existentes entre los paises y al interior de estos. En muchos casos
incluso se ha ampliado la brecha entre América Latina y el Caribe y las regiones mas
desarrolladas del mundo. (Pierdant M y Avila C, 2005)

4.2. PREMATURIDAD.

4.2.1. Definicién.

Recién nacido con edad gestacional menor de 37 semanas. RNpT (recién nacido
prematuro) (MSP, CNN 2008)

4.2.2. Clasificacion del prematuro.
La clasificacion del prematuro de acuerdo a la edad gestacional al nacer se presenta de

la siguiente manera:

Prematuro Tardio 34 - 36semanas 6 dias
Prematuro Moderado 32 - 3bsemanas 6 dias
Muy Prematuro 28 - 31semanas 6 dias
Prematuro Extremo Menor de 28 semanas

Fuente: Componente Normativo Materno 2008

4.2.3.Consideraciones estadisticas.

Se estima que cada afio nacen unos 15 millones de nifios prematuros (antes de que se

cumplan las 37 semanas de gestacién). Esa cifra estd aumentando.

Las complicaciones relacionadas con la prematuridad, principal causa de defuncion en

los nifios menores de 5 afios, provocaron en 2013 cerca de un millon de muertes.



Tres cuartas partes de esas muertes podrian evitarse con intervenciones actuales,
eficaces y poco onerosas, incluso sin necesidad de recurrir a servicios de cuidados
intensivos. En los 184 paises estudiados, la tasa de nacimientos prematuros oscila entre el
5% y el 18% de los recién nacidos. (OMS, 2015)

4.2.4. Causas de Prematurez.
Extrinsecas

Falta de control prenatal adecuado, analfabetismo, pobreza, desnutricion materna,
anemia de la madre, anormalidades uterinas congenitas, leiomiomas uterinos, Utero
bicorne, antecedente de muerte fetal, corioamnionitis, tabaquismo, drogadiccion,
teratdgenos quimicos, edad materna menor de 15 afios y mayor de 35 afios, embarazo
maltiple, polihidramnios, trastornos hipertensivos gestacionales, gestaciones previas
pretérmino, hemorragia del tercer trimestre, infecciones del tracto urinario, intervalo

intergenésico corto, ruptura prematura de membranas y polihidramnios.
Intrinsecas

Defectos cromosomicos, isoinmunizacion, infecciones maternas (STORCH) vy
malformaciones congénitas. (MSP, CNN 2008)

4.3. COMPLICACIONES DE LA PREMATUREZ.

4.3.1. Patologia respiratoria.
4.3.1.1. Neumonia.
4.3.1.1.1. Definicion.

Infeccion pulmonar, que lleva a hipoxia por compromiso del parénquima pulmonar y
baja reserva de oxigenacion del RN. (MSP, CNN 2008)

4.3.1.1.2. Factores de Riesgo.

Infeccion intrauterina (STORCH), ruptura prematura de membranas > 18 horas, fiebre
materna antes o después del parto, liquido amnidtico fétido o purulento, corioamnionitis,
liquido amnidtico con meconio, asfixia intrauterina, procedimientos invasivos (intubacion

traqueal, barotrauma durante la ventilacion), parto prematuro, excesiva manipulacion
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obstétrica, catéteres permanentes, infeccion materna de vias urinarias en los 15 dias antes
del nacimiento. (MSP, CNN 2008)

4.3.1.1.3. Diagnostico.

Dificultad respiratoria que comienza después del nacimiento, asociada a: letargia,
apnea, taquicardia y mala perfusion, inclusive puede presentar shock séptico. Otros
sintomas son inestabilidad térmica, acidosis metabdlica y distension abdominal. Ninguno
de estos signos son especificos de neumonia y debe realizarse diagndstico diferencial con
las causas no respiratorias de distress respiratorio. Pueden incluir signos no especificos

como taquipnea, rechazo alimentario, ictericia, vomitos y colapso circulatorio.

En recién nacidos conectados al ventilador mecanico puede aumentar el requerimiento

de oxigeno y los parametros ventilatorios aparte de presentar secrecidn traqueal purulenta.

Radiografia de térax: Confirma el diagndstico clinico de neumonia. Caracteristicamente
se encuentran densidades alveolares con broncograma aeéreo, pero pueden existir

infiltrados ocasionales irregulares e incluso un aspecto normal. (MSP, CNN 2008)
4.3.1.1.4. Tratamiento.

Ademaés de las medidas generales y de soporte respiratorio comunes a otras causas de
DR, debe realizarse tratamiento antibiotico precoz una vez que existe sospecha clinica de
neumonia. En general el tratamiento empirico inicial serd el mismo empleado en la sepsis
neonatal utilizando en las neumonias bacterianas verticales la asociacion de ampicilina-
gentamicina y en las nosocomiales, vancomicina-gentamicina, aunque en este Ultimo caso
dependerd de la flora habitual de la Unidad. Una vez obtenidos los resultados
bacterioldgicos se procedera segun antibiograma. Cuando se sospeche infeccion por C.
trachomatis se empleard eritromicina. Un aspecto controvertido es la duracion de la
antibioterapia que en general se mantendrda durante 10 dias, aunque algunos autores
proponen guiar la duracion del tratamiento por determinaciones seriadas de proteina C
reactiva y suspender los antibidticos cuando se obtengan dos determinaciones negativas
separadas por 24-48 horas. (AEPED, 2008)
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4.3.1.2. Sindrome de Distress Respiratorio Tipo I.

El sindrome de dificultad respiratoria (SDR), anteriormente llamado enfermedad de
membrana hialina, es un cuadro respiratorio agudo que afecta casi exclusivamente a los
recién nacidos pretérmino (RNP) AEPED, (2008). Constituye un sindrome de dificultad
respiratoria por déficit de surfactante. (MSP, CNN 2008)

4.3.1.2.1. Fisiopatologia.

La etiologia del SDR TIPO 1 es un déficit transitorio de surfactante por disminucion de
la sintesis, alteraciones cualitativas o0 aumento de su inactivacion. La pérdida de la funcion
tenso-activa produce colapso alveolar, con pérdida de la capacidad residual funcional
(CRF), que dificulta la ventilacién y altera la relacion ventilacion perfusién, por aparicion
de atelectasias. (AEPED, 2008)

4.3.1.2.2. Clinica.

En la actualidad el cuadro clinico es muy recortado debido a la administracion precoz
de surfactante y al soporte respiratorio. Los primeros sintomas se inician al nacer o en las
primeras horas, empeorando progresivamente, apareciendo dificultad respiratoria
moderada o intensa con polipnea, tiraje costal y xifoideo, quejido, aleteo nasal y cianosis
en aire ambiente. El quejido espiratorio caracteristico es debido al paso del aire espirado a
través de la glotis semicerrada, para intentar mantener un volumen alveolar adecuado y

evitar el colapso alveolar. (Gomella, 2009)
4.3.1.2.3. Diagnostico.

Al examen fisico se realiza la valoracion de la dificultad respiratoria mediante la
escala de Downes o la escala de Silverman Anderson, Signos de dificultad respiratoria
como quejido espiratorio, aleteo nasal, taquipnea, tiraje intercostal y subcostal y cianosis,
palidez periférica, disminucidn bilateral de la entrada de aire a los pulmones, presencia de

apneas y edema en extremidades.

En laboratorio la radiografia de térax demuestra un infiltrado difuso reticular y
granular con apariencia de “vidrio esmerilado” y presencia de broncogramas aéreos,
volumen pulmonar pequefio en la gasometria se encuentra hipoxemia y elevacion de C02,

se debe realizar BH, cultivos (hemocultivo, urocultivo), electrolitos (Na, K, Ca),
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Hematocrito capilar, Glicemia y Densidad Urinaria que nos ayuden al diagnostico de la
patologia. (MSP, CNN 2008)

4.3.1.2.4. Tratamiento.

Estd encaminado fundamentalmente a conseguir una buena funcion pulmonar y un
adecuado intercambio gaseoso, evitando complicaciones como el enfisema intersticial, el
neumotorax y la EPC. La administracion traqueal de surfactante exdgeno es el tratamiento
mejor evaluado en el cuidado neonatal. Produce una rapida mejoria de la oxigenacion y de
la funcion pulmonar, aumentando la CRF y la distensibilidad pulmonar, lo que supone una
disminucion de las necesidades de O2 y del soporte ventilatorio, con menores tasas de
enfisema intersticial y neumotorax. Ademas, aumenta la supervivencia y la calidad de
vida, dado que no se incrementan las alteraciones neurolégicas a largo plazo. (AEPED,
2008)

4.3.1.3. Displasia Broncopulmonar.

La DBP se suele presentar tradicionalmente en lactantes pretérmino con sindrome de
disculpad respiratoria grave que han sido tratados con oxigeno a altas concentraciones y
ventilacion mecénica prolongada con presiones positivas elevadas sobre las vias

respiratorias. (Nelson, 2008)
4.3.1.3.1. Manifestaciones Clinicas.

Los hallazgos fisicos son variables, segun la gravedad de la enfermedad. La taquipnea
es un hallazgo frecuente. La exploracion toracica muestra un didmetro anteroposterior
aumentado, lo cual sugiere atrapamiento aéreo. Con frecuencia existen retracciones
intercostales. Aunque los sonidos respiratorios son frecuentemente limpios cuando el
paciente se encuentra bien y soOlo estan alterados durante una agudizacién, muchos
pacientes tendran sibilancias o crepitantes gruesos en situacién basal. Puede haber

crepitantes finos en los pacientes con tendencia a la sobrecarga de liquido. (Nelson, 2008)
4.3.1.3.2. Tratamiento.

El tratamiento estd orientado a reducir el trabajo respiratorio y a normalizar el
intercambio de gases, para permitir un crecimiento y un desarrollo neurolégico éptimos.

Los lactantes que requieren suplementos de oxigeno después de las 35 semanas de edad
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posconcepcional tienen una mayor incidencia de obstruccion de la via respiratoria inferior
y respuesta a los broncodilatadores, y es mas probable que sean hospitalizados en los
primeros afios de la infancia. Para evaluar la respuesta individual se administra un
broncodilatador inhalado. Los agonistas Binhalados suelen incrementar el movimiento de
aire y mejorar la comodidad al respirar. Cuando los pacientes responden, se debe mantener
este tratamiento, sobre todo en periodos de alto riesgo de exacerbacion, como durante las

infecciones respiratorias altas o en los dias humedos y calidos. (Nelson, 2008)

4.3.2. Trastornos hematoldgicos.
4.3.2.1. Hiperbilirrubinemia.
4.3.2.1.1. Definiciones.

Bilirrubina total mayor a los limites superiores del adulto normal: 1.5 mg/dl. Los picos
o valores mas altos se pueden presentar entre el 3ro y 4to dia de vida en los RNT vy al 5to
dia en el RNPR.

Hiperbilirrubinemia Fisioldgica: Valores menores a 12 - 15mg/ dl en RNpT y 10 - 12
mg/dl en RNaT. Se presenta a partir de las 72 horas de vida.

Hiperbilirrubinemia patoldgica: Niveles de bilirrubina sérica total por arriba de 12.9
mg/dl en RNaT y 14.9 mg/dl en RNpT. (MSP, CNN 2008)

4.3.2.1.2. Etiologia.

Causas hemoliticas: enfermedad hemolitica ABO; incompatibilidad Rh; defectos de
membrana del eritrocito; hemoglobinopatias; sepsis; STORCH.

Causas no hemoliticas: extravasaciones (cefalohematomas, grandes equimosis de origen
traumatico, hemorragia intraventricular); policitemia; aumento de la circulacién
enterohepética (fibrosis quistica, atresia ileal, estenosis pilérica); enfermedad de
Hirschprung Disminucion de la conjugacion de bilirrubina: hipotiroidismo; sindrome de

Gliger Najar; Sindrome de Gilbert.

Disminucién de la excrecion de bilirrubina: obstruccion biliar; alteraciones metabélicas;
alteraciones cromosomicas (sindrome de Turner, trisomia 18 y 21); drogas (madre y RN):

aspirina, acetaminofén, sulfas, rifampicina, eritromicina, corticosteroides, tetraciclina,
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oxitocina, acido nalidixico, digitalicos, sulfisoxazol, eritromicina succinato, vitamina K,
ceftriaxona, alcohol). (MSP, CNN 2008)

4.3.2.1.3. Cuadro clinico.

La bilirrubina es visible con niveles séricos superiores a 4-5 mg/dL. Es necesario

evaluar la ictericia neonatal con el nifio completamente desnudo y en un ambiente bien

iluminado, es dificil reconocerla en neonatos de piel oscura, por lo que se recomienda

presionar la superficie cutanea. Con relacion a los niveles de bilirrubina y su interpretacion

visual errada, es comdn que se aprecie menor ictericia clinica en casos de piel oscura,

policitemia, ictericia precoz, y neonatos sometidos a fototerapia y que se aprecie mas en

casos de ictericia tardia, anemia, piel clara, ambiente poco iluminado y prematuros. La

ictericia neonatal progresa en sentido céfalo-caudal y se puede estimar en forma

aproximada y practica aunque no siempre exacta, los niveles séricos de bilirrubina segun

las zonas corporales comprometidasiguiendo la escala de Kramer.

FIGURA N°1
ZONA DE LOCALIZACION VALOR DE BBT
KRAMER (MG/DL)
1 Cara 4-8
2 Mitad superior del 5-12
tronco
3 Abdomen 8-16
4 Porcion proximal de 10-18
extremidades
5 Palmas de las manos >18
y plantas de los pies

FUENTE: Componente Normativo Neonatal, MSP, 2008.
ELABORADO POR: Jhoinny Alejandro Jaramillo Mendoza

NOTA: Aqui debe tomar en cuenta modificar algun detalle sin alterar la informacion de la

fuente, pero no se puede copiar textualmente.
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4.3.2.1.4. Exdmenes complementarios.

En general son pocos los examenes requeridos en la mayoria de los casos y se necesita
solamente determinar el grupo y Rh sanguineo materno y del neonato, bilirrubina sérica,
hematocrito o hemoglobina, recuento de reticulocitos, prueba de Coombs y frotis
sanguineo. De acuerdo a la situacion clinica, se puede evaluar la hiperbilirrubinemia de

acuerdo a las sugerencias descritas en el siguiente cuadro: (MAZZI, 2005)
4.3.2.1.5. Tratamiento.

Como principio general es importante mantener una hidratacion adecuada, ya sea
incrementando y estimulando la alimentacién oral y/o canalizando una vena que permita la
administracion de fluidos. Los principales tratamientos comprenden a la luminoterapia,

tratamiento farmacolégico y el recambio sanguineo.

Luminoterapia: La luminoterapia es el método mayormente utilizado para el
tratamiento y profilaxis de la ictericia neonatal indirecta. Disminuye los niveles de
bilirrubinemia independientemente de la madurez del neonato, la presencia o no de
hemolisis o el grado de ictericia cutanea y disminuye la necesidad de recambio sanguineo.
La efectividad de la luminoterapia guarda una relacion directa con los niveles de
bilirrubina sérica, a mayores niveles mayor efectividad. Se recomienda suspender la
luminoterapia cuando se comprueba descenso de los niveles de bilirrubina en 4-5 mg/dL y
por debajo de 14-15mg/dL. (MAZZI, 2005)

Tratamiento farmacoldgico: El fenobarbital es un potente inductor enzimatico,
especialmente de la glucuronil-transferasa mejorando la conjugacién de la bilirrubina. Se
aconseja administrar entre 2-5 mg/kg/dia en tres dosis por 7-10 dias. Su accion es tardia y
se necesita 3-4 dias para obtener niveles séricos terapéuticos. El tratamiento exclusivo con
fenobarbital o asociado con luminoterapia adecuada, utilizado en forma cautelosa y en

circunstancias especiales, puede evitar el recambio sanguineo. (MAZZI, 2005)

Exanguinotransfusion: Este procedimiento se reserva para los casos refractarios a las
medidas anteriores y para los de hemdlisis severas, es muy efectivo para la remocion de
anticuerpos antieritrocitarios y bilirrubina, asi como para reponer hemoglobina, disminuir
la anemia y mejorar el volumen plasmatico. Mientras se prepara el recambio sanguineo, se

debe colocar al neonato bajo luminoterapia intensiva y realizar controles seriados de
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bilirrubina sérica total. La tendencia actual es tratar de evitarla, puesto que es un
procedimiento cruento que necesita espacio e instrumental estéril, costoso en tiempo y
dinero y la utilizaciéon de sangre implica el riesgo de transmision de madaltiples
enfermedades. En casos de prematuros, se sugiere evitar que el nivel de bilirrubina
indirecta sobrepase el equivalente al 1% del peso del neonato, hasta los 2000 g de peso.
(MAZZI, 2005)

4.3.2.2. Anemia Aguda.
4.3.2.2.1. Concepto y Definicion.

Es la reduccion de la masa de globulos rojos (GR), de la concentracion de hemoglobina
(Hb) o del hematdcrito (Hto):

En RN > de 28 semanas: Hb de 13 g/dL
En RN < de 28 semanas: Hb de 12 g/dL

En general, se considera anemia a RN con valores menores a 15 g/dL de Hb o Hto
central menor a 45% La Hb capilar es aproximadamente un 10% superior a la venosa.
(MSP, CNN 2008)

4.3.2.2.2. Clinica.

El signo mas frecuente es la palidez de piel y mucosas (ademas de ictericia en la anemia
hemolitica). Segun la etiologia y la velocidad de instauracién se acompafiara de otras

manifestaciones:

En la anemia aguda con gran pérdida de volumen aparece clinica de hipovolemia y
shock, con signos de insuficiencia respiratoria (taquipnea, distress) y cardiaca (taquicardia,

hipotensién, disminucion de PVC), mala perfusion periférica y acidosis metabolica.

En la anemia hemorragica cronica predomina la palidez, con escasa 0 ausente

sintomatologia respiratoria y hemodinamica.

En la anemia hemolitica crénica aparece ictericia ademas de la palidez, asi como

hepatoesplenomegalia por aumento de los focos eritropoyéticos extramedulares.
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En la anemia del prematuro puede observarse fatiga en la alimentacion, estacionamiento

ponderal, taquipnea, taquicardia, acidosis metabdlica, apnea. (AEPED, 2008)
4.3.2.2.3. Diagnostico.

Etioldgico: La anemia tiene su origen en pérdidas sanguineas, procesos destructivos de
los Glébulos Rojos o falta de produccion. Las anemias secundarias a pérdidas hematicas
pueden originarse anteparto (hemorragia feto-materna o fetofetal), intraparto (accidentes
obstétricos o malformaciones de los vasos de corddn o placenta) o posparto (hemorragias
internas, exceso de extracciones sanguineas). Después del primer mes de vida las causas

mas frecuentes, son la hipoplasia fisioldgica y las enfermedades congénitas.

Exploraciones complementarias basicas: Hemograma: recordar que la presencia de
eritroblastos es normal hasta el 4° dia de vida y que en la hemorragia aguda, el hematocrito

puede mantenerse normal por vasoconstriccion compensadora.

Reticulocitos: deben ser del 4-6% los primeros 3 dias de vida. Son el mejor indicador
del tipo de anemia (aumento en la pérdida cronica y la hemolisis, descenso en la infeccion

y en los defectos de produccién).

Bilirrubina: es tan importante la determinacion puntual como su evolucién (velocidad

de ascenso) en la anemia hemolitica, pues condiciona el tratamiento.

Grupo y Rh. Test de Coombs (directo, indirecto): positivo en las anemias hemoliticas
inmunes por incompatibilidad ABO o Rh. Puede ser falsamente negativo si el titulo de
anticuerpos es bajo. (AEPED, 2008)

4.3.2.2.4. Tratamiento.
Transfusién concentrada de hematies:
Volumen a transfundir:

El volumen de transfusion puede calcularse del modo siguiente: peso en Kg x 80 x (Ht

deseado- Ht observado)/Ht de la sangre a transfundir.

La volemia media del RN es de 80 ml/Kg; el Ht del concentrado de hematies es de 60-

90% y debe comprobarse antes de la transfusion. Rutinariamente: 15 ml /Kg. Cantidades
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mayores 0 en nifos labiles: considerar transfundir esta cantidad en 2 veces con un
intervalo de 6-12 horas. Si la pérdida sangui nea es tan importante como para provocar un
shock hipovolémico por hemorragia, lo ideal es administrar sangre fresca total (o
reconstituida) a dosis de 20ml/kg, en una hora. Posteriormente, si el Ht sigue en descenso

se debe valorar tratamiento quirdrgico.

Cuando se comprueba insuficiencia cardiaca grave por anemia aguda, la administracion
répida de sangre puede empeorar la situacion hemodinamica y motivar edema pulmonar, al
pasar liquido del espacio extravascular al intravascular. Para evitarlo es Util la practica
clinica de una exanguinotransfusion parcial con concentrado de hematies, recambiando la
cantidad de sangre obtenida con la formula: 80xKgx (Ht deseado- Ht inicial)/Ht inicial x

Ht deseado/Ht del concentrado.
Via de la transfusion:

¢ Via Unica. Por ella no deben pasar otras perfusiones ni farmacos.

e Central o periférica, pero de calibre suficiente (no transfundir por sylastic 0,2 mm por
que se obstruye facilmente). Tener en cuenta que en las vias centrales se puede infundir
a ritmos mas elevados, pero el riesgo de sobrecarga es mayor. * Se puede administrar

con jeringa, intercalando conexion adecuada con filtro.
Duracion de la transfusion:

1-3 horas. Tiempo méaximo en nifios inestables o faciles de descompensar por
sobrecarga (cardiopatas, PCA, DBP...) o en prematuros por riesgo de aumento de presion

intracraneal y sangrado intraventricular. (AEPED, 2008)

4.3.3. Trastornos Auditivos.
4.3.3.1. Hipoacusia de Conduccion.
4.3.3.1.1. Definicion.

Presencia de alteraciones en la transmision del sonido a través del oido externo y
medio. Tienen un prondstico favorable, con escasas consecuencias sobre el lenguaje,
siempre que se realice un abordaje farmacologico, quirargico y/o audio protésico adecuado
en tiempo y forma. (Nelson, 2008)
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4.3.3.1.2. Causas.

Hay diversas causas que pueden producir una hipoacusia conductiva e incluyen
problemas como infecciones del oido medio (otitis media), tumores benignos
(colesteatomas), timpanos perforados, traumatismos y malformaciones del oido medio y
externo. (Nelson, 2008)

4.3.3.1.3. Clinica.

Con hipoacusia conductiva, el habla tiende a sonar inteligible, pero solo cuando el
volumen es lo suficientemente alto y no hay demasiado ruido de fondo. Las protesis

auditivas convencionales ayudan, pero a veces no es suficiente. (Nelson, 2008)
4.3.3.1.4. Tratamiento.

La aplicacion de la deteccion selectiva universal de los problemas auditivos en
numerosos paises ha permitido que el diagnostico precoz y el tratamiento de la hipoacusia
sean unas medidas frecuentes. Se puede evaluar la hipoacusia incluso en nifios muy
pequefios, y deberia hacerse si los progenitores sospechan un problema. Cualquier nifio
con un factor de riesgo conocido para padecer una hipoacusia deberia evaluarse en los

primeros 6 meses de vida.

Una vez que se identifica la existencia de una hipoacusia, es necesario realizar una
evaluacion completa del desarrollo del habla y del lenguaje del nifio. En todas las etapas de
la evaluacion, el tratamiento o la rehabilitacion, se necesita asesorar e implicar a los
padres. Una hipoacusia conductiva se puede corregir a menudo mediante el tratamiento de
un derrame del oido medio (p. ej., mediante la insercién de tubos transtimpanicos de
ventilacién) o la correcciéon quirdrgica del mecanismo de transmision que se encuentre
alterado. Los nifios con hipoacusia neurosensorial deben ser valorados por un audiélogo
pediatrico por si necesitan usar una protesis auditiva. Estos dispositivos de ayuda auditiva
pueden ser adaptados a nifios incluso de tan sélo 2 meses. Las pruebas convincentes
obtenidas en el programa de deteccion selectivo de la hipoacusia de Colorado indican que
el diagnostico y la amplificacion antes de los 6 meses de edad marcan una gran diferencia
en las capacidades lingisticas y del habla en los nifios afectados, en comparacion con los
casos en los que dicho diagnostico y la adaptacion de protesis se realiza después de los 6

meses de edad. En estos nifios, es necesario realizar pruebas audioldgicas repetidas para
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verificar el grado de hipoacusia y realizar un reajuste en el empleo de la protesis auditiva.
En los lactantes y nifios pequefios que padecen una hipoacusia profunda congénita o
prelocutiva se pueden adaptar implantes cocleares multicanal. Estos implantes soslayan la
lesion del érgano de Corti y producen una estimulacion del nervio auditivo mediante un
micréfono externo y un procesador de sefial que digitaliza los estimulos auditivos,
convirtiéndolos en impulsos de radiofrecuencia. La implantacion coclear antes de los 2
afios de edad (e incluso antes del afio) mejora la audicion y el habla, permitiendo que méas
del 90% de los nifios se integren en la ensefianza convencional. La mayoria de ellos
desarrolla una percepcion auditiva y unas habilidades de lenguaje oral adecuadas para su
edad. Una complicacion grave de los implantes cocleares es una incidencia excesivamente
elevada de meningitis neumocdcica. Todos los nifios en quienes se realice un implante

coclear deben vacunarse con la vacuna PCV-7. (Nelson, 2008)

4.3.4. Patologia digestiva.

4.3.4.1. Enterocolitis Necrotizante.

La enterocolitis necrotizante neonatal (ENN) es la patologia digestiva adquirida mas
frecuente y grave en el periodo neonatal. A pesar de ser una entidad conocida desde hace
méas de 100 afios, su etiologia sigue siendo desconocida, lo que hace muy dificil su
prevencion.(AEPED, 2008)

4.3.4.2. Aspectos Etiopatogénicos.

La prematuridad y la alimentacion enteral con férmula son los Unicos factores
evidentemente asociados a la ENN: el 90% de los nifios afectos son prematuros, siendo
mayor su incidencia cuanto menor es la edad gestacional y mas bajo el peso al nacer. El
90% han recibido alimentacion enteral con férmula previo a la presentacion de la
enfermedad. La asfixia perinatal, el crecimiento intrauterino restringido, la poliglobulia, la
persistencia del conducto arterioso, la hipotension arterial, la administracion de
indometacina, de blogueadores de los receptores H2 y la cateterizacion de vasos
umbilicales han sido, entre otros, implicados en la etiopatogenia. La infeccion, en algunas
ocasiones, ha estado considerada como factor inductor o concomitante del proceso. La
existencia de epidemias sugiere que, en algunos casos, la infeccion pueda constituir un

desencadenante del proceso.
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La mayor susceptibilidad de los nifios prematuros se atribuye a la inmadurez de la
motilidad intestinal, de la funcion digestiva, de la regulacion del flujo sanguineo
mesentérico y de aspectos inmunoldgicos, locales y sistémicos. Recientemente se han
implicado factores genéticos, entre los que cabe destacar mutaciones génicas en el TNF-
alfa, NOD?2 y receptores de la IL-4. (Gomella, 2009)

4.3.4.2.1. Manifestaciones clinicas.

La forma clésica de presentacion incluye signos digestivos y signos sistémicos, en un
nifio prematuro de 1 a 3 semanas de vida que estd siendo alimentado con férmula.
Aparecen signos de retraso en el vaciado gastrico, con restos biliosos, distension
abdominal, con sangre en heces macro o microscépica. Los signos sistémicos incluyen
aspecto séptico, apneas, alteraciones hemodinamicas (tiempo de llenado capilar alargado).
El curso suele ser de empeoramiento progresivo, con abdomen cada vez més distendido y
doloroso a la palpacion. En casos avanzados pueden aparecer cambios de color en la piel
del abdomen en forma de enrojecimiento o color violaceo. Existen formas fulminantes de
inicio brusco, con sangrado profuso, afectacion multiorganica y evolucion a shock
refractario, acompafiado de cuadro de coagulacion intravascular diseminada. Bell elabor6
una clasificacién segun las caracteristicas de las manifestaciones clinicas, que permite
clasificar a los nifios afectos en diversos estadios con valor prondstico y orientacion sobre

la evolucion en el tiempo del proceso y el tratamiento a realizar. (AEPED, 2008)
4.3.4.2.2. Diagnostico.

Por las manifestaciones clinicas (estadios de Bell) Por las manifestaciones radiologicas:
ante un cuadro clinico de ENN, la neumatosis intestinal y el gas portal son las mas
caracteristicas. Una imagen de asa fija, distension intestinal por aire, desaparicion del aire
intestinal, ascitis y edema de pared intestinal, son signos frecuentes pero menos
especificos. La utilizacion de la Eco-Doppler-Color puede ser de utilidad. Ningun
parametro de laboratorio es especifico de ENN. La leucopenia, neutropenia, presencia de
formas inmaduras, trombocitopenia, acidosis metabdlica e hiponatremia, sobre todo si son
persistentes, son signos de gravedad, de progresion de la enfermedad y de mal pronostico.
Los valores seriados de proteina C reactiva en suero son indicativos de la evolucion del
proceso. (AEPED, 2008)
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4.3.4.2.3. Tratamiento.

El 40-50% de los casos evolucionaran de forma favorable con tratamiento médico. En
casos avanzados debe plantearse el tratamiento quirdrgico. EI neumoperitoneo es el Unico
signo especifico de perforacion intestinal. La persistencia de una importante distension
abdominal con coloracidn rojo-violacea de la pared, intenso dolor a la palpacion, presencia
de ascitis y con imagenes de asa fija y gas portal en la radiografia simple de abdomen son
signos de sospecha de necrosis intestinal o de perforacion. La palpacion de un plastron
abdominal suele traducir la existencia de una perforacion encubierta. Existe una
controversia importante, fundamentalmente por la ausencia de evidencia cientifica potente,
de qué tipo de tratamiento quirdrgico debe realizarse en nifios con cuadro de ENC
avanzada. La discusion esta centrada en el abordaje quirdrgico habitual como primera
medida quirdrgica o intentar de inicio el drenaje peritoneal y, en caso de que éste fracase,
recurrir a la laparotomia. El drenaje peritoneal estaria indicado en aquellos casos en los
que, por condicionantes de recursos sanitarios, no pueda realizarse una laparotomia de
inmediato, o previo al traslado a otro centro. También lo estaria en recién nacidos con
estado clinico que no aconseja una intervencion quirdrgica por su grave inestabilidad
hemodinamica, sobre todo en nifios con extremo bajo peso y situacion critica, en los que la
laparotomia puede no llegar a considerarse indicada. Y, finalmente, en aquellos casos en
los que el juicio clinico considere la posibilidad de curacién sin precisar laparotomia. La
perforacion intestinal aislada, entidad bien diferenciada, en ocasiones, de la ENC, parece
ser, para algunos autores, la mas indicada para ser tratada con drenaje peritoneal.
(Gomella, 2009)

4.3.5. Trastornos oftalmoldgicos.
4.3.5.1. Retinopatia del Prematuro.

La retinopatia del prematuro es una compleja enfermedad de la vasculatura retiniana
inmadura en neonatos pretérmino. Puede ser aguda (fases iniciales) o cronica (fases
tardias). Las manifestaciones clinicas van desde cambios leves y en general transitorios en
la retina periférica hasta una grave proliferacion vascular progresiva, con cicatrizacion y
riesgo de ceguera por desprendimiento de retina. La retinopatia del prematuro (RP, por sus
siglas en inglés) incluye todos los estadios de la enfermedad y sus secuelas. El término

antiguo de fibroplasia retrolental so6lo describe los estadios cicatriciales. (Nelson, 2008)
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4.3.5.1.1. Patogenia.

La angiogenia retiniana empieza a las 16 semanas de gestacion y progresa desde la
papila dptica hasta la periferia, alcanzando el limite externo de la retina (ora serrata) en
torno a las 36 semanas en el lado nasal y a las 40 semanas en el temporal. Las alteraciones
de este proceso originan diversos cambios clinicos y anatomopatolégicos. Lo primero que
se observa en la fase aguda es la interrupcion de la vasculogenia. Mas que una transicion
gradual entre la retina vascularizada y avascular, aparece una terminacion abrupta de los
vasos que se manifiesta por una linea en la retina. Esta linea puede crecer hasta formar una
cresta compuesta por células mesenquimatosas y endoteliales. Mas adelante se reanuda la
division y diferenciacion celular y prosigue la vascularizacion retiniana, o se produce una
proliferacion anormal de vasos por fuera del plano de la retina, hacia el vitreo y sobre la
superficie retiniana. La cicatrizacion y traccion consiguientes en ocasiones dan lugar a un

desprendimiento.

No se conocen completamente los factores de riesgo asociados con RP, aunque los mas
importantes son la prematuridad y la inmadurez retiniana al nacer. Segun algunos autores,
también pueden intervenir la oxigenacion, la dificultad respiratoria, la apnea, la
bradicardia, las cardiopatias, las infecciones, la hipercapnia, la acidosis, la anemia y la
necesidad de transfusiones. En general, cuanto menor sea el peso al nacer y mas debilitado

esté el nifio, mayor sera el riesgo de RP. (Nelson, 2008)
4.3.5.1.2. Clasificacion.

La clasificacion internacional actual de la RP describe la localizacion, extension y
gravedad de la enfermedad. Para definir la localizacion se divide la retina en tres zonas
concéntricas, centradas en el nervio éptico. La zona |, posterior o interna, se extiende hasta
el doble de la distancia entre la papila y la macula, o sea 30 grados alrededor del nervio
oOptico. La zona Il o intermedia ocupa desde el limite externo de la zona | hasta la ora
serrata en el lado nasal y el ecuador anatomico temporal. La zona Il o externa es la
semiluna restante que abarca desde el borde externo de la zona Il hasta la ora serrata en el

lado temporal. La extension se indica mediante el nimero de horas de reloj afectadas.

Las fases y la gravedad del proceso patologico se clasifican en cinco estadios. El estadio
1 se caracteriza por una linea de demarcacién que separa la retina vascularizada y

avascular. Esta linea se sitta en el plano de la retina y se ve algo aplanada y blanca.



24

A menudo se observan ramificaciones o arcos anormales de 0S vasos retinianos que se
dirigen a la linea. El estadio 2 se caracteriza por una cresta que procede del crecimiento de
la linea de demarcacidn, que aumenta en altura, anchura y volumen y sale del plano de la
retina. Su color varia entre el blanco y el rosa. Los vasos abandonan en ocasiones el plano
de la retina al penetrar en la cresta. El estadio 3 se caracteriza por la presencia de la cresta
y el desarrollo de tejido fibrovascular extrarretiniano. El estadio 4 tiene como caracteristica
un desprendimiento de retina subtotal causado por traccion del tejido proliferativo hacia el
vitreo o tangencial. Este estadio se subdivide en 2 fases: a) desprendimiento de retina
subtotal que no afecta a la macula y b) desprendimiento de retina subtotal que si la afecta.

El estadio 5 constituye el desprendimiento total de retina. (Nelson, 2008)
4.3.5.1.3. Diagnostico.

Se recomienda que el oftalmdlogo revise de manera sisteméatica a todos los recién
nacidos con riesgo. Las pautas pueden variar, aunque por lo general deben incluirse los
recién nacidos con menos de 1.500 g al nacer y los nacidos antes de la 31 semana de
gestacion. También deben examinarse los nacidos con mas de 1.500 g si tienen un curso
clinico inestable. La primera exploracion se realizara 4-6 semanas después del nacimiento
o0 sobre la 31 - 33 semana de edad gestacional. La RP suele diagnosticarse 32-44 semanas
después de la concepcion. La exploracion es estresante para los prematuros debilitados y
las gotas midriaticas pueden producir efectos secundarios, por lo que hay que programar
con cuidado cuando realizar las revisiones y vigilar de cerca a los nifios durante y después
del examen. El seguimiento dependera de los hallazgos iniciales y los factores de riesgo,

aunque la siguiente revision suele hacerse a las 2 semanas, o incluso antes. (Nelson, 2008)
4.3.5.1.4. Tratamiento.

En casos seleccionados, la crioterapia o la fotocoagulacion con laser de la retina
avascular reducen las complicaciones mas graves de la RP progresiva. Los avances en la
cirugia vitreorretiniana han conseguido resultados esperanzadores en la reaplicacion de la
retina de nifios con desprendimiento total de retina (estadio 5 de la RP), aunque los
resultados visuales a menudo son decepcionantes. El Estudio en Cooperacion del
tratamiento precoz de la Retinopatia del Prematuro comprobé que mejoraban los
resultados estructurales y visuales modificando la definicion del umbral para el

tratamiento.
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Se demostro la importancia de la enfermedad plus y de la presencia de afectacion de la
retina posterior para decidir cuando tratar la RP. Este estudio también concluyd que el
laser es la modalidad terapéutica de eleccion. Debe realizarse la ablacion de la retina
periférica en cualquier ojo con RP de tipo 1. Esté indicado el seguimiento de todo ojo con
RP de tipo 2; se planteara el tratamiento si el tipo 2 progresa a tipo 1 o si aparece RP

umbral.

4.3.6. Trastornos Neuroldgicos.
4.3.6.1. Hemorragia Intracraneal.
4.3.6.1.1. Etiologia.

La hemorragia intracraneal puede deberse a traumatismos o asfixia y, en raras

ocasiones, a trastornos primarios de la coagulacion o de anomalias vasculares congénitas.

Los trastornos primarios de la coagulacion y las malformaciones vasculares son raros y
suelen provocar hemorragias subaracnoideas o intracerebrales. La hemorragia intrauterina
asociada con trombocitopenia idiopatica materna 0 mas a menudo, con trombocitopenia
aloinmunitaria fetal puede presentarse como una hemorragia cerebral grave o un quiste
porencefélico tras resolucion de una hemorragia cortical fetal. Las hemorragias
intracraneales pueden asociarse con una coagulopatia intravascular diseminada, una
trombocitopenia isoinmunitaria y con el déficit neonatal de vitamina K, sobre todo en
recién nacidos a término de madres tratadas con fenobarbital o difenilhidantoina. Las
hemorragias intracraneales suelen afectar a los ventriculos (hemorragia intraventricular
[HIV]) de los pretérmino nacidos de forma espontanea sin traumatismos evidentes.
(Nelson, 2008)

4.3.6.1.2. Epidemiologia.

La incidencia global de HIV ha disminuido durante la pasada década gracias a la mejora
de los cuidados perinatales y el mayor uso de corticosteroides antes del nacimiento; no
obstante, sigue siendo una causa importante de morbilidad en los nifios pretérmino.
Alrededor del 30% de los recién nacidos prematuros <1.500 g presentara HIV. EI riesgo
estd inversamente relacionado con la edad gestacional y el peso al nacer: cuanto mas
pequefios y mas inmaduros son los recién nacidos, mayor es el riesgo. En los nifios con
BPN, el 5% de los que tienen pesos entre 1.250-1.500 g tendran HIV grave (grado 11l o
V) en comparacion con el 11,4% de los nifios con pesos <1.000 g. Entre el 60 y el 70% de
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los recién nacidos con pesos entre 500 y 750 g desarrollara HIV. La incidencia global de
las anomalias craneales ecograficas graves (VIH, leucomalacia periventricular [LPV]) en
nifios pretérmino con pesos <1.000 g es del 22%; la incidencia de LPV ha aumentado del
2% al 7% en un periodo de 15 afios. (Nelson, 2008)

4.3.6.1.3. Patogenia.

Las lesiones neuroldgicas principales en los nifios son la HIV y la LPV. La HIV de los
prematuros afecta a la matriz germinal subependimaria. Esta area periventricular contiene
neuronas embrionarias y células gliales fetales que emigran hacia la corteza. En esta region
muy vascularizada del cerebro, los vasos sanguineos inmaduros junto con el pobre tejido
de soporte vascular existente predisponen a la aparicion de hemorragia en los prematuros.
La matriz germinal involuciona a medida que el nifio se acerca a la gestacion a término y
la integridad vascular de los tejidos mejora, por lo que la HIV es mucho menos frecuente
en el nifio nacido a término. El infarto hemorragico periventricular (hemorragia de grado
IV) suele desarrollarse tras una HIV grave secundaria a congestién venosa. Entre los
factores que predisponen a la hemorragia intraventricular se incluyen la prematuridad, el
sindrome de dificultad respiratoria, la lesion hipoxicoisquémica o hipotensora, la lesién por
reperfusion de los vasos lesionados, el aumento o disminucion de la circulacion sanguinea
cerebral, la pérdida de integridad vascular, el aumento de la presién venosa, el

neumotorax, la hipervolemia y la hipertension.

Cada vez se comprende mejor la patogenia de la LPV y se ha visto que en ella estan
implicados acontecimientos intrauterinos y posnatales. Existe una relacion compleja entre
la vascularizaciéon cerebral y la regulacion del flujo sanguineo cerebral (ambos
dependientes de la edad de gestacion), las alteraciones de los precursores
oligodendrociticos necesarios para la mielinizacion, y la infeccion y/o inflamacién materna
o fetal. Otros factores lesivos similares (hipoxia, isquemia), la obstruccion venosa por una
HIV, o el estrés fetal no identificado, pueden disminuir la perfusion al cerebro y causar
hemorragia y necrosis periventricular. La LPV se caracteriza por lesiones necroticas
focales en la sustancia blanca periventricular y/o lesion mas difusa de la sustancia blanca.
El riesgo de LPV aumenta en los nifios con HIV grave y/o aumento de tamafio de los
ventriculos. Las vias corticoespinales descienden a través de la sustancia blanca
periventricular, de ahi la asociacion existente entre lesion de la sustancia blanca

cerebral/LPV y trastornos motores, incluida la paralisis cerebral. (Nelson, 2008)
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4.3.6.1.4. Manifestaciones clinicas.

La mayoria de los pacientes con HIV no presentan sintomas clinicos, incluso con las
hemorragias moderadas o graves. Algunos neonatos prematuros con HIV grave pueden
presentar deterioro en el segundo o tercer dia de vida. Las primeras manifestaciones de la
hemorragia suelen consistir en periodos de apnea, palidez o cianosis, succion defectuosa,
signos oculares anormales, llanto agudo y estridente, sacudidas musculares, convulsiones,
disminucion del tono muscular, acidosis metabdlica, shock, disminucion del hematocrito o
imposibilidad de remontarlo después de una transfusion. La HIV no suele estar presente en
el momento del nacimiento; el 50% se produce durante el primer dia de vida y hasta el
75% durante los 3 primeros dias de vida. En un pequefio porcentaje de nifios la hemorragia
aparecera entre los dias 14 y 30. Los recién nacidos mas inmaduros suelen desarrollar la
hemorragia antes que los nifios pretérmino mayores y mas maduros. Después del primer

mes de vida la HIV es un hecho muy infrecuente.

La LPV suele ser asintomatica hasta que las secuelas neuroldgicas de la necrosis de la
sustancia blanca, como los déficit motores espasticos, se manifiestan al final de la
lactancia. La LPV puede aparecer ya en el nacimiento, pero lo habitual es que se detecte
mas tarde como una fase ecodensa precoz (a los 3-10 dias de vida) seguida de la tipica fase

ecolucida (quistica) (a los 14-20 dias de vida).

La gravedad de la hemorragia puede definirse por la localizacion y el grado de
dilatacion ventricular en las imagenes de TC. La hemorragia de grado | representa
hemorragia aislada a la zona subependimaria. La hemorragia de grado Il es una
hemorragia dentro del ventriculo pero sin dilatacién ventricular. La hemorragia de grado
1l es una hemorragia intraventricular con dilatacion del ventriculo y el grado IV
representa una hemorragia intraventricular y parenquimatosa. Existe otro sistema de
clasificacion que describe 3 niveles de gravedad de la HIV detectada por ecografia: grado I
es hemorragia localizada en la matriz germinal-regién subependimaria o con afectacion de
menos del 10% del ventriculo (=35% de los casos de HIV), grado Il es una hemorragia
intraventricular que ocupa el 10-50% del ventriculo (=40% de los casos), y el grado III es
una afectacion de mas del 50% con ventriculos dilatados. La ventriculomegalia puede ser
leve (0,5-1 cm), moderada (1-1,5 cm) o grave (>1,5 cm). (Nelson, 2008)
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4.3.6.1.5. Diagnostico.

El diagnostico de la hemorragia intracraneal se basa en los datos de la historia, las
manifestaciones clinicas y en el conocimiento de los riesgos asociados a cada peso al nacer
que tienen los distintos tipos de hemorragias. Muchos signos de HIV son inespecificos o
estan ausentes, por lo que se recomienda evaluar al prematuro de menos de 34 semanas de
gestacion con una ecografia cerebral en tiempo real a través de la fontanela anterior, para
detectar posibles HIV. Los nifios que pesan menos de 1.000 g presentan un alto riesgo de
HIV y deben ser estudiados durante los 3 a 5 primeros dias de vida, cuando puede
detectarse alrededor del 75% de las lesiones. La ecografia es la técnica preferida para la
deteccion selectiva porque no es invasiva, es reproducible, sensible y especifica para
detectar HIV. Los nifios que pesan 1.001-1.500 g deben ser estudiados los primeros 7-14
dias de vida. Todos los nifios con alto riesgo deben someterse a una ecografia de
seguimiento cuando se cumplan las 36-40 semanas de vida desde la Gltima menstruacion
para evaluar adecuadamente la presencia de LPV, ya que los cambios quisticos
relacionados con la lesion perinatal pueden no verse durante al menos 2-4 semanas. En un
29% de los recién nacidos con BPN que desarrollaron posteriormente paralisis cerebral no
se observaron signos de LPV en las radiografias hasta pasados 28 dias. La ecografia
también detecta las lesiones prequisticas y quisticas simétricas de LPV y las lesiones
ecogénicas intraparenquimatosas asimétricas del infarto hemorrégico cortical. Ademas, las
ecografias seriadas permiten diagnosticar el desarrollo tardio de atrofia cortical o
porencefalia y determinar la gravedad, progresion o regresion de la hidrocefalia

poshemorréagica.

Alrededor del 3-5% de los nifios con MBPN desarrollara hidrocefalia poshemorragica y
requerira insercion de una derivacion ventriculoperitoneal; si la primera imagen es
patoldgica, estan indicados estudios ecogréaficos a intervalos para monitorizar el desarrollo

de la hidrocefalia.

La HIV representa s6lo una cara de la lesion cerebral en el nifio nacido a término o
pretérmino. La RM es mas sensible para evaluar la extension de la lesion periventricular y
puede predecir una evolucion negativa a largo plazo. La TC o la RM potenciada en
difusion estan indicadas en los recién nacidos a término con sospecha de lesidn cerebral,
ya que la ecografia puede no poner de manifiesto la hemorragia o el infarto

intraparenquimatoso. (Nelson, 2008)
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4.3.6.1.6. Tratamiento.

Aunque no hay tratamiento para la HIV, puede ir acompafiada de complicaciones que si
lo necesitan. Las convulsiones se tratan con anticonvulsivos, la anemia y la coagulopatia
necesitan transfusiones de concentrados de hematies o plasma fresco congelado. El shock
y la acidosis se revierten con la administracion prudente y lenta de bicarbonato sddico y la
administracion de liquidos. La insercion de un catéter de derivacion ventriculoperitoneal es
el método preferido para tratar la hidrocefalia poshemorragica progresiva y sintomaética.
Algunos nifios requieren una derivacion temporal del liquido cefalorraquideo antes de
insertar de forma segura un catéter definitivo. Los diuréticos y la acetazolamida no son
eficaces. Las punciones lumbares seriadas, los tapones y depdsitos ventriculares y los
drenajes ventriculares externos son intervenciones temporales, pero que llevan el riesgo
asociado de infeccion y de «porencefalia en el punto de puncién» debido a la lesion del
parénquima circundante. Al insertar un catéter de derivacion ventriculosubgaleal desde el
ventriculo hasta una bolsa subgaleal creada quirdrgicamente se obtiene un sistema cerrado
para la descompresion ventricular constante sin los factores de riesgo adicionales. La
descompresion se regula mediante el gradiente de presién entre el ventriculo y la bolsa
subgaleal. (Nelson, 2008)

4.3.7. Problemas infecciosos.
4.3.7.1. Sepsis.

Se entiende por sepsis neonatal aquella situacion clinica derivada de la invasion y
proliferacion de bacterias, hongos o virus en el torrente sanguineo del recién nacido (RN) y

gue se manifiesta dentro de los primeros 28 dias de vida. (AEPED, 2008)
4.3.7.1.1. Etiologia.

La etiologia es fundamentalmente bacteriana, pues las sepsis por hongos y virus
suponen menos del 1% de los casos. Dentro de las bacterias, las mas frecuentemente
implicadas son Streptococcus agalactiae o estreptococo del grupo B (EGB) y Eschericha
coli (E. coli). En relacion con el peso al nacimiento, el EGB es mas frecuente en nifios de
mas de 1500 gr. y E. coli en nifios menores de 1500 gr. Otros gérmenes implicados en las
sepsis verticales, aunque mas infrecuentes, son E. faecalis, otros Streptococcus y Lysteria
monocytogenes, dentro de los Gram positivos y Klebsiella, H. influenzae y Enterobacter

dentro de los Gram negativos. (Gomella, 2009)
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4.3.7.1.2. Clinica.

Las manifestaciones clinicas de la sepsis neonatal pueden ser muy variadas y por ello
muy inespecificas, siendo compatibles con multiples entidades morbosas frecuentes en el
periodo neonatal. Clinica Inicial: “No va bien”. Mala regulacion de la temperatura

(fiebre/hipotermia). Dificultades para la alimentacion. Apatia. Taquicardia inexplicable.
Fase de Estado: Se acentua la clinica inicial y ademas:

Sintomas digestivos: rechazo de tomas, vomitos/diarrea, distension abdominal,
hepatomegalia, ictericia. Signos neuroldgicos: apatia, irritabilidad, hipotonia, hipertonia,
temblores, convulsiones, fontanela tensa. Sintomas respiratorios: quejido, aleteo,

retracciones, respiracion irregular, taquipnea, cianosis, fases de apnea
Fase Tardia: Se acentua la clinica anterior y ademas:

Signos cardiocirculatorios: palidez, cianosis, moteado (“aspecto séptico”), hipotermia,

pulso débil, respiracién irregular relleno capilar lento, hipotension

Signos hematoldgicos: ictericia a bilirrubina mixta, hepatoesplenomegalia, palidez,

parpura, hemorragias. (Gomella, 2009)
4.3.7.1.3. Diagnostico.

Puesto que la clinica de la sepsis neonatal es inespecifica y en ocasiones, sobre todo los
nifios prematuros, pueden permanecer inicialmente asintomaticos, la sospecha diagnostica
se puede fundamentar en la presencia de factores riesgo de infeccion de transmision
vertical. El principal factor de riesgo lo constituye la presencia de bacterias patdgenas en el
canal genital materno y de forma indirecta se consideran factores riesgo la objetivacion de
aquellas circunstancias derivadas de la presencia de estas bacterias patdgenas en el canal
genital, como son el parto prematuro espontaneo, la rotura prematura y/o prolongada de
membranas (mas de 18 horas antes del parto) y/o la presencia de corioamnionitis. Ademas,
el antecedente de bacteriuria materna (sintomatica o asintomatica) por EGB durante la
gestacion (probablemente como expresion de una intensa colonizacion materna), asi como
el diagnostico previo de un hermano con sepsis por EGB, son considerados también
factores riesgo de transmision vertical, pues en ambas situaciones se interpreta que existe

en la madre un déficit de anticuerpos especificos frente a este germen y que por tanto el
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RN va a tener menos defensas especificas heredadas y va a ser mas sensible a este tipo de
infecciones. Para la confirmacion diagndstica (Sepsis Probada) de sepsis vertical han de
concurrir los siguientes criterios: clinica de sepsis, hemograma alterado (leucocitosis o
leucopenia, indice de neutrofilos inmaduros/maduros > 0,2 o inmaduros/totales > 0,16,
trombocitopenia, etc.), alteracion de reactantes de fase aguda (proteina C Reactiva (PCR)
> 10-15 mg/L, Procalcitonina (PCT) > 3 ng/ml) y hemocultivo positivo a germen
patdgeno. Si la clinica se inicia después del 3° dia de vida, para confirmar el diagnostico de
sepsis vertical se requiere que el hemocultivo sea positivo a germen tipico de transmision
vertical (EGB, E. coli), que haya factores de riesgo de transmision vertical y/o que se aisle
el mismo germen en exudado vaginal materno. A la situacién que cursa con clinica de
sepsis, hemograma y PCR alterados, aislamiento de germen patégeno en exudado vaginal
materno y en exudados de superficie tomados al RN, pero con hemocultivo negativo, se la
define como sepsis vertical clinica. Dentro del estudio diagndstico de la sepsis neonatal, se
debe incluir el anélisis del liquido cefalorraquideo, pues hasta un 20-25% de las sepsis
neonatales pueden asociar meningitis, sobre todo las de transmision vertical
(especialmente por EGB y L. monocytogenes). (AEPED, 2008)

4.3.7.1.4. Tratamiento.

El tratamiento se debe iniciar ante la sospecha de sepsis vertical (terapéutica empirica)
con ampicilina y gentamicina cuyo espectro cubre los principales gérmenes implicados en
estas infecciones. Si se sospecha la existencia de meningitis asociada, se iniciara el
tratamiento con ampicilina y cefotaxima. Una vez confirmada la sepsis con el
hemocultivo, el tratamiento antibidtico se debe fundamentar en el antibiograma. Ademas
del tratamiento con antibi6ticos se ha de realizar una terapéutica de soporte que con
frecuencia es compleja (dieta absoluta, soporte nutricional parenteral, ventilacion mecanica
en caso de apnea, drogas vasoactivas si hipotension o shock, diuréticos y/o hemofiltracion
si insuficiencia renal, etc.). La duracién del tratamiento no debe ser inferior a 10 dias para
la sepsis sin infeccion focal, y de 14 dias para casos con meningitis asociada. (AEPED,
2008)
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4.4. Mortalidad Neonatal
4.4.1. Definicion.

La tasa de mortalidad neonatal tasa de mortalidad de recién nacidos es el ndmero
de recién nacidos que mueren antes de alcanzar los 37 dias de edad, por cada 1.000

nacidos vivos en un afo determinado.
4.4.2. Consideraciones estadisticas.

La mortalidad neonatal es la responsable de entre el 40 a 70 % de las muertes infantiles,
de estas casi el 40% se producen en el periodo neonatal y la mitad de ellas son en la
primera semana de vida (periodo neonatal precoz). (MSP, CNN 2008)

Las causas principales de fallecimientos de recién nacidos son: el nacimiento prematuro
y bajo peso al nacer, las infecciones, la asfixia (falta de oxigeno al nacer) y los
traumatismos en el parto. Estas causas explican casi el 80% de las muertes en este grupo de
edad. (OMS, 2016)


https://es.wikipedia.org/wiki/Reci%C3%A9n_nacidos
https://es.wikipedia.org/wiki/Tasa_de_mortalidad
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5. MATERIALES Y METODOS

5.1. METODOLOGIA
Se desarrollé un trabajo descriptivo, prospectivo cuali-cuantitativo de corte transversal

5.2. AREA DE ESTUDIO.
5.2.1. Lugar, Ubicacion y Tiempo.

El mismo de se efectud en el Hospital General Isidro Ayora de la ciudad de Loja, durante
el periodo comprendido de Enero a Junio del 2016.

5.2.2. Universo y Muestra

El universo y muestra se estuvo conformado por 67 neonatos nacidos Hospital General
Isidro Ayora de Loja e ingresados en el Servicio de Neonatologia, durante el lapso que

abarco la investigacion.

5.3. CRITERIOS DE INCLUSION

¢ Recién nacidos con edad gestacional entre las 28 a 36.6 semanas
¢ Recién nacidos prematuros que presentaron complicaciones

e Recién nacidos prematuros nacidos por cesarea o parto normal

¢ Recién nacidos prematuros de ambos géneros.

5.4. CRITERIOS DE EXCLUSION
e Recién nacidos prematuros sanos sin patologia.

e Recién nacidos prematuros con malformaciones congeénitas.

5.5. TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Previa a la aprobacion del proyecto de tesis, se procedié a la designacion de la Directora
de tesis. Inmediatamente se solicito el permiso respectivo para desarrollar el trabajo de

campo requerido, al Director del Hospital General Isidro Ayora (Anexo N°4)
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Posterior a ello, sea procedio a la realizacion de la prueba piloto obteniéndose correcciones
del instrumento, una vez realizadas las correcciones se da inicio con la aplicacion de
llenado de la informacion en el instrumento elaborado que fue la hoja de recoleccion de

datos en el servicio de neonatologia. (Anexo N°5)

Una vez realizado el trabajo de campo se procedio con la tabulacion, la interpretacion y
discusion de los datos obtenidos, la realizacion de graficas estadisticas, plantear las
respectivas conclusiones y recomendaciones, y finalmente incorporar la bibliografia,
anexos e indice para mejor ubicacion y comprension del trabajo.
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6. RESULTADOS

6.1. COMPLICACIONES DEL RECIEN NACIDO PREMATURO DE ACUERDO
A LA EDAD GESTACIONAL

Tabla N°1

F %

40 36%
25 22%
22 20%

Retinopatia del Prematuro 25 22%

Figura N° 1

40%

36%

35%
B Hiperbilirrubinemia

30%

25% 22% 22% M Hipoacusia de
’ 20% Conduccion
s
20% Enterocolitis

Necrotizante
15%
M Retinopatia del

10% Prematuro

5%

0%

Fuente: Hoja de recoleccién de datos
Elaboracion: Jhonny A. Jaramillo M.

La principal complicacion en los prematuros tardios fue la Hiperbilirrubinemia con un
36%.
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Tabla N° 2
Prematuros Moderados
COMPLICACIONES F %
Retinopatia del Prematuro 4 36%
Hipoacusia de Conduccion 4 36%
Membrana Hialina 2 18%
Displasia Broncopulmonar 1 9%
Figura N° 2
40% 36% 36%
35%
30%
B Retinopatia del Prematuro
25%
M Hipoacusia de Conduccion
18%
20% -—0 Membrana Hialina
15% Displasia Broncopulmonar

9%
10%

5%

0%

Fuente: Hoja de recoleccién de datos
Elaboracion: Jhonny A. Jaramillo M.

La Retinopatia del Prematuro y la Hipoacusia de Conduccion se constituyeron en la

principal complicacion en un 36% en el prematuro moderado.
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Tabla N°3

Muy Prematuros
COMPLICACIONES F %

Hemorragia Cerebral 3 25%
Anemia Aguda 2 17%
Displasia Broncopulmonar 2 17%
Membrana Hialina 2 17%
Retinopatia del Prematuro 2 17%
Sepsis 1 8%
Figura N° 3
25%
25%
20% .
|
17% 17% 17% 17% Hemorragia Cerebral
"3 ™3 W Anemia Aguda
15% M Displasia Broncopulmonar
Membrana Hialina
10% 8% Retinopatia del Prematuro

Sepsis

5%

0% g

Fuente: Hoja de recoleccion de datos
Elaboracion: Jhonny A. Jaramillo M.

En los muy prematuros la Hemorragia Cerebral con un 25% fue la principal complicacion
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6.2. GENERO Y EDAD GESTACIONAL PROCLIVE A COMPLICACIONES EN
LOS RECIEN NACIDOS PREMATUROS

Tabla N°4

GENERO
Masculino
Femenino
TOTAL

Figura N° 4

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos
Elaboracion: Jhonny A. Jaramillo M.

57%

F %
38 57%
29 43%
67 100%
43%
B Masculino
B Femenino

El género masculino se observo complicaciones en un 57%
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Tabla N°5
EDAD GESTACIONAL F %
Prematuros Tardios 61 91%
Prematuros Moderados 4 6%
Muy Prematuros 2 3%
TOTAL 67 100%
Figura N° 5
100% 91%

90%

80%

70%

M Prematuros Tardios
60%
Prematuros Moderados
50%
Muy Prematuros

40%

30%

20%

6%
10% 3%
d

0%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos
Elaboracion: Jhonny A. Jaramillo M.

La edad gestacional mas proclive a complicaciones son los prematuros tardios con un
91%



40

6.3. PREMATUREZ ASOCIADA A COMPLICACIONES CON LA
MORTALIDAD NEONATAL.

Tabla N°6
VARIABLE F %
Prematuros Vivos 64 95%
Prematuros Fallecidos 3 5%
TOTAL 67 100%
Figura N° 6
100% A

90%

80%

70%

60% W Prematuros Vivos

50% Prematuros Fallecidos

40%
30%
20%
10% S
0%
Fuente: Hoja de recoleccién de datos.
Elaboracion: Jhonny A. Jaramillo M.

La mortalidad observada en el presente estudio en los recién nacidos prematuros fue del
4.5%



TablaN°7

Fallecidos de acuerdo a la F %
edad gestacional

Prematuros Tardios 2 67%
Prematuros Moderados 0 0%
Muy Prematuros 1 33%
TOTAL 3 100%
Figura N°7

70%

60%

50%

M Prematuros Tardios
40% 339 Prematuros Moderados

30% Muy Prematuros
0

20%

10%

P

Fuente: Hoja de recoleccién de datos
Elaboracion: Jhonny A. Jaramillo M.

0%

La edad gestacional que mas presenté mortalidad fue la de los prematuros tardios.
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7. DISCUSION

Con respecto a las principales complicaciones de acuerdo a la edad gestacional, en un
estudio realizado en el Hospital general de Irapuato México en el periodo 2011-2012 se
encontrd que las principales complicaciones de acuerdo a la edad gestacional fueron tanto
en prematuros tardios, moderados y muy prematuros la Enfermedad de Membrana Hialina
(52.5%), septicemia (12.7%) y asfixia (9.1%),en un estudio realizado en el Hospital Abel
Gilbert Pontdn en el afio 2013 se encontrd que las principales complicaciones en los
prematuros tardios fueron el Sindrome de Distress respiratorio tipo 1l (24.70 %),
Enterocolitis Necrotizante(17.64%) y Sepsis Neonatal (16.47%), en los prematuros
moderados fueron Sindrome de Distress Respiratorio tipo Il (20.83%), Sepsis Neonatal
(29.16%) y Enterocolitis Necrotizante (16.67%) y finalmente en muy prematuros fueron
el Sindrome de Distress Respiratorio tipo 1, Enterocolitis Necrotizante y Sepsis Neonatal
con (19.04%) cada una. En un estudio realizado en el Hospital general Isidro Ayora
de Loja en el afio 2014 las principales complicaciones que se presentaron fueron tanto en
prematuros tardios, moderados y muy prematuros fuero el sindrome de dificultad
respiratoria tipo 2 (70%), el sindrome de dificultad respiratoria tipo 1 (36%) y la ictericia
neonatal (30%). El presente estudio que presentd que las principales complicaciones
fueron, en prematuros tardios Hiperbilirrubinemia con un (36%), Hipoacusia de
Conduccién y Retinopatia del Prematuro con (22%) cada una y enterocolitis Necrotizante
con (20%), en prematuro moderados Tanto Retinopatia del Prematuro como Hipoacusia de
Conduccidn (36%) cada una, Membrana Hialina (18%) y Displasia Broncopulmonar (9.%)
y finalmente en muy prematuros fueron la Hemorragia Cerebral (25%), Anemia Aguda
,Displasia Broncopulmonar, Membrana Hialina, Retinopatia del Prematuro (17%) cada
una y Sepsis (8%).Al compararlo con los estudios antes mencionados podemos ver que las
complicaciones que se presentan en este estudio son muy diferentes a las presentadas en

los otros estudio.

En lo que tiene que ver con el género més proclive a complicaciones en el estudio
realizado en el Hospital general de Irapuato México en el periodo 2011-2012 se
encontré en cuanto al género mas susceptible a complicaciones fue el género masculino
(57.2%) y en menor proporcién el género femenino en un (42.8%) y el grupo mas fueron
los prematuros tardios (36%). En el estadio realizado en el Hospital Abel Gilbert Ponton
en el afio 2013 se pudo encontrar que no habia predominio de ninguin género teniendo
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como resultado que tanto el género masculino como femenino presentaban un (50%) cada
una. En el estudio realizado en el Hospital general Isidro Ayora de Loja en el afio 2014
se pudo evidenciar que el género masculino tenia un predominio con un (64%) siendo
minoria el género femenino con el (26%). Al hacer la comparacién con el estudio actual el
cual presenté mas complicaciones en el género Masculino con un (57%) y en minoria el
género femenino con el (43%) se puede ver que existe una concordancia en que el género
masculino es el mas susceptible a complicaciones entre este estudio y los anteriormente

mencionados.

En cuanto a la edad méas proclive a complicaciones en el estudio realizado en el
Hospital general de Irapuato Mexico en el periodo 2011-2012 se encontré que la edad
gestacional méas proclive a complicaciones son los prematuros tardios en edades de 34 a 35
semanas con (36%) y en menor proporcion los prematuros 32 a 33 semanas con (29%).
En el estadio realizado en el Hospital Abel Gilbert Ponton en el afio 2013 se pudo
encontrar que la edad gestacional méas proclive son los prematuros tardios en edades de 34
a 36 semanas con (65%) y en menor proporcién los prematuros moderados en edades de
32 a 33 semanas con (15%) y los muy prematuros (10%). En el estudio realizado Hospital
general Isidro Ayora de Loja en el afio 2014 se presento que la edad gestacional méas
proclive a complicaciones son los prematuros tardios en edades de 34 a 36.6 semanas con
(91%) y en minoria los muy prematuros en edades de 28 a 31.6 semanas con (9%) Al
hacer la comparacion pudimos ver que el presente estudio concuerda con los anteriormente
mencionados ya que aqui se presentan como edad gestacional méas proclive los prematuros

tardios en edades entre 34 a 36.6 semanas con (91%).

En lo que concierne a la mortalidad neonatal en el estudio realizado en el Hospital
general de Irapuato México en afios 2013 se encontré una mortalidad en todo el estudio
del 7.8% .En el estudio realizado en el Hospital Abel Gilbert Ponton en el afio 2013 se
pudo encontrar una mortalidad de (13.86%) en el estudio realizado en el Hospital general
Isidro Ayora de Loja en el afio 2014 se presentd una mortalidad de (19.69%).en presente
estudio presentd una mortalidad de (5%), para comparar el estudio primero hay que tomar
en cuenta que el presente estudio se realizd en 6 meses mientras que los anteriormente
mencionados fueron realizados en un periodo de un afo, al ver esto podemos ver que se

tiene una baja mortalidad en el presente estudio comparado con los mencionados excepto



44

con el estudio realizado en el Hospital General de Irapuato México donde se ve una

mortalidad baja.

Finalmente en cuanto a la edad gestacional que mas presentd mortalidad en el estudio
Hospital general de Irapuato México en afios 2013 se encontr6 que la edad gestacional
con mayor mortalidad fueron los prematuros tardios de 34 a 36 semanas(41.1%). En el
estudio realizado en el Hospital Abel Gilbert Ponton en el afio 2013 se pudo ver que la
mayor mortalidad se presenté en los prematuros tardios de 34 a 36 emanas con (65%)
Hospital general Isidro Ayora de Loja en el afio 2014 se presentd que la mayor
mortalidad se presentd en los prematuros tardios de 34 a 36.6 semanas con (69%). En el
presente estudio la mayor mortalidad se presentd en los prematuros tardios de 34 a 36.6
semanas con (67%), al hacer la comparacion se puede ver claramente que existe una mayor
mortalidad en lo prematuros tardios que corresponden a las edades de 34 a 36.6 semanas lo
cual puede estar ligado a que este grupo también es el mas susceptible a sufrir

complicaciones.

Por ultimo podemos decir que la inquietud para realizar este trabajo surge como una
necesidad de conocer nuestra realidad y hacer un ejercicio comparativo con otros reportes
publicados. A partir de este diagndstico situacional, nuestro reto es mejorar en cada punto
que se observan debilidades. Tal vez no esta en nuestras manos conseguir la disminucién
del nimero de prematuros, pero si podemos establecer estrategias para intentar disminuir

la morbimortalidad en los grupos vulnerables.
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8. CONCLUSIONES

e Las principales complicaciones de acuerdo a la edad gestacional fueron: en prematuros
tardios Hiperbilirrubinemia, en el prematuro moderado la Retinopatia e Hipoacusia de
Conduccion y en los recién nacidos muy prematuros Hemorragia Cerebral y Anemia
Aguda.

e Los recién nacidos de género masculino y los prematuros tardios resultaron proclives a

presentar complicaciones.

e Lamortalidad predomino en los prematuros tardios
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9. RECOMENDACIONES

¢ Al ministerio de Salud Publica que siga fomentando los controles prenatales en la futura
madre asi como también seguimiento al cumplimiento de los tratamientos y
asesoramiento dado por el profesional de la salud, evitando de ésta manera cualquier

factor que pueda provocar el parto prematuro y sus complicaciones.

¢ A los profesionales de la salud que laboran en el hospital Isidro Ayora y que abordan en
primera instancia a las pacientes con amenaza de parto pretérmino continuar con su
ardua labor en la prevencion del mismo mediante la oportuno diagndstico y respectivo
cumplimiento del tratamiento y no estd por demas insistir en el asesoramiento de

prevencion de complicaciones durante el embarazo.

¢ A la Universidad Nacional de Loja, Facultad de la Salud Carrera de Medicina Continuar
y ampliar en los contenidos de los curriculos tematicas que ayuden a fomentar la
prevencion de los partos prematuros para que el estudiante a través de su practica
comunitaria también contribuya a concientizar, a la futura madre a su familia de la
importancia de llevar un estricto control y seguimiento de su embarazo con la finalidad

de evitar nacimientos de nifios prematuros.
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11. ANEXOS
ANEXO N°1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

MNombre Del Recién Nacido;

Género:
Edad Gestacional al Nacimiento:;
Patologia Materna:

s Preeclamsia

» Diabetes Mellitus
» Infecciones

» Cardiopatias

e (Oiras Enfermedades

Complicaciones:

= Hiperbilirrubinemia

= Neumonia Intrautero

+  Anemia Aguda

» Hipoacusia de Conduccidn
*» Asfixia

* Enterocolitis Necrotizante
* Sepsis

 Displasia Broncopulmonar
* Hemorragia Cerebral

* Retinopatia del Prematuro
= Hipertension Pulmonar

* Membrana Hialina

e Sd. Distress Respiratorio Tipo 1
» Sd. Adaptacion Neonatal

« Taquipnea transitoria

Condicion al Alta:




ANEXO N° 2
TABULACIONES

PRIMER OBJETIVO

COMPLICACIONES EDAD GESTACIONAL AL NACER

P. Tardios

P. Moderados Muy

Prematuro
34-36s 6d 32-35s 6d 28-31s 6d
1  Hiperbilirrubinemia 40 7
2 Neumonia Intrautero 11 11
3  Anemia Aguda 10 2 12
4 Hipoacusia de 25 4 29
Conduccién
5 Enterocolitis 22 22
Necrotizante
6  Sepsis 4 1 5
7 Displasia 6 1 2 9
Broncopulmonar
8  Hemorragia Cerebral 4 3 7
9  Retinopatia del 25 4 2 31
Prematuro
10 Membrana Hialina 10 2 2 14
11 Sd. Adaptacién Neonatal 6 6
Total 167 11 12

SEGUNDO OBJETIVO

Género EDAD GESTACIONAL AL NACER
P. Tardios P.Moderados Muy

Prematuro

34-36s6d 32-33s 6d 28-31s 6d
1 Masculino 35 2 1 38
2 Femenino 26 2 1 29
Total 61 4 2

TERCER OBJETIVO
Prematuros vivos Prematuros TOTAL
Fallecidos
EDAD P. Tardios 59 2 61
GESTACIONAL p, Moderados 4 0 4
AL NACER Muy 1 1
Prematuro

TOTAL 64 3 67
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ANEXO N° 3
APROBACION DEL TEMA DE TESIS

‘;/

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA
COORDINACION CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM NRO. 02705 CM-ASH-UNL

PARA: Sr. Jhonny Alejandro Jaramillo Mendoza,
ESTUDIANTE DE LA CARRERA DE MEDICINA

DE: Dra. Ruth Maldonado Rengel
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 27 de noviembre de 2015

ASUNTO:  APROBACION DEL TEMA DE TESIS

En atencién a su comunicacion presentada en esta Coordinacién, me permito comunicarle que
luego del analisis respectivo se aprueba su tema: COMPLICACIONES EN EL RECIEN NACIDO
PREMATURO Y SU RELACION CON LA MORTALIDAD NEONATAL EN EL SERVICIO DE
NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL ISIDRO AYORA DE LOJA PERIODO ENERO-
JUNIO 20186, por consiguiente deberéa continuar con el desarrollo del mismo.

Con aprecio y consideracion.

Atentamente,

/I/L///_A’{'/J o /
Dfa Ruth Maidonado Rengel

COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA =
DEL AREA DE LA SALUD HUMANA - UNL PN

C.c- Archivo " iy
Sip

Direceion, Av. Manuel Ignacio Monteros Telefax 2-571-379 573-480
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ANEXO N° 4
PERTINENCIA

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA
COORDINACION CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM NRO. 2878 CCM-ASH.UNL

PARA: Sr. Jhonny Alejandro Jaramillo Mendoza,
ESTUDIANTE DE LA CARRERA DE MEDICINA

DE: Dra, Ruth Maldonado Rengel
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 21 de diciembre de 2015.

ASUNTO: Dar Pertinencia al Proyecto de Investigacion,

Por medio del presente me permito comunicar a usted, scbre el Proyecto de Tesis: adjunto
“COMPLICACIONES EN EL RECIEN NACIDO PREMATURO Y SU RELACION CON LA
MORTALIDAD NEONATAL EN EL SERVICIO DE NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL
GENERAL ISIDRO AYORA DE LOJA PERIODO ENERO-JUNIO 2016", de su autoria, que es
pertinente, de acuerdo al informe de la Dra. Marcia Mendoza Merchéan, Docente de la Carrera
de Medicina, por lo que debera continuar con el tramite respectivo.

Con aprecio y consideracion

Atentamente,

/?////Wm(u
Ruth

Maldonado Rengel
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA
DEL AREA DE LA SALUD HUMANA - UNL

C.c.- Esludiante y Archivo
sip

Dircccion, Av. Manuel Ignacio Monteros — Telefax 2- 571-379  573-480



ANEXO N°5
DIRECTOR

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA

MEMORANDUM Nro. 2881CCM-ASH-UNL

PARA: Dra. Marcia Mendoza Merchan
DOCENTE DE LA CARRERA DE MEDICINA

DE: Dra. Ruth Maldonado Rengel
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 21 ¢e diciembre de 2015

ASUNTO: Designar Director de Tesis

Por el presente y dando cumplimiento a lo dispuesto en el "Capitulo |l del Proyecto de Tesis,
Articulos 133, y 134 del Reglamento de Régimen Académico de la Universidad Nacional de Loja.
aprobado el 7 de Julio de 2009" una vez que ha cumplido con 10dos los requisitas y considerando
que el proyecto de tesis fue aprobado; me permito hacerle conocer que esta Coordinacion le ha
cdesignado Directora del trabajo de Investigacion adjunto, cuyo tema es “COMPLICACIONES EN EL
RECIEN NACIDO PREMATURO Y SU RELACION CON LA MORTALIDAD NEONATAL EN EL
SERVICIO DE NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL ISIDRO AYORA DE LOJA PERIODO
ENERO-JUNIO 2016", de autcria det Sr. Jhonny Alejandro Jaramilio Mendoza, estudiante de la
Cartera de Medicina .

Con los sentimientos de consideracion y estima, quedo de usted agradecido.

Atentamente,
/,/_ZV/_{/f,//_/é / RECIBIDO
-~ Dra’Ruth Malconado Rengel Por: Dra. Paylina Vgllejo Maldonado
~~—COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA becwi !4 0.2 20/ 6
DEL AREA DE LA SALUD HUMANA - UNL & ﬁ’ i A R
HORA! IOJJQ . LTI T T L
1] .lll.‘ll!‘; “IZHII"‘ . e
A

C.c.- Secretaria Abogada, Estudiante y Archivo
Sip

Direccion. Av. Manuel Ignacio Monteros  Telefax 2-571-379 573-480
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ANEXO N° 6
AUTORIZACION

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
" AREA DE LA SALUD HUMANA
DORDINACION CARRERA DE MEDICINA

T

Roe s~ ko—et) -
MEMORANDUM Nro. 0042CM-ASH-UNL Do NMohavo- i"z—ﬂ TN &N LS =
- loali wvwd~~ U Novon =l gdde

PARA: Ing. Byron Guerrero Jaramillo
GERENTE DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA LOJA

6E: Dra..Ruth Maldonado Rengel ; ,‘:‘ﬁfﬂ = ";..
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICN?
EOORDINACION DE DOCENCIA
FECHA: 12 de enero 2016 E INVESTIGACION
ASUNTO: Soligitar autorizacion para desarrollo de trabajo de investigacién

Peor medio del presenie, me dirijo a usted cen la finalidad de expresarle un cordial y respetuoso
saludo, deseandole éxito en el desamolio de sus debcadas funciones.

Aprovecho la opogunidad para solicitarle de la manera mas respeluosa, se digne
conceder su aulonzackdn para que el Sr. Jhonny Alejandro Jaramillo Mendoza,
estudiante de la Carrera de Medicina Humana de la Universidad Nacional de Loja, pueda
tener acceso a la reccleccidn de dalos, que se realizard en el Area de Neonatologia;
informacién que le servira para la realizacién de 1a tesis: titulada “COMPLICACIONES EN
EL RECIEN NACIDO PREMATURO Y SU RELACION CON LA MORTALIDAD
NEONATAL EN EL SERVICIO DE NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL
ISIDRO AYORA DE LOJA PERIODO ENERO-JUNIO 2016", trabajo que lo realizara bajo
lasupervision del Dra. Marcia Mendoza, Catedratica de esta Institucién.

Por ia atencibn que se digne dar al presente, le expreso mi agradecimiento personal e institucional.

Atgnlamente. g

: : D C//%) |

HOSPITAL GENERAL

° ( ISIDRO AYORA
4(////((140-""7 = RS CIES I /

——Dra-Rith Maldonado Rengel

“—COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA Loje 2L ppra N 2IEH
DEL AREA DE LA SALUD HUMANA - UNL _ na.
C.c.- Archivo ; P Caks A b BEREADS "
Sip. '

DIRECCION: AV. MANUEL IGNACIO MONTEROS
\ TELEFONO: 2571379 EXT. 17 TELEFAX: 2573480
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ANEXO N°7
CERTIFICACION DE TRADUCCION DEL RESUMEN

Loja, 15 de Septiembre del 2017

Srta. Priscila Elizabeth Jaramillo Mendoza
CERTIFICA:

Que tras la Obtencion del titulo de PROFICIENCIA EN IDIOMA INGLES otorgado por la academia
FINE TUNED ENGLISH, el presente documento es fiel traduccién del idioma espaiiol al idioma
inglés del resumen de tesis “COMPLICACIONES EN EL RECIEN NACIDO
PREMATURO Y SU RELACION CON LA MORTALIDAD NEONATAL EN EL
SERVICIO DE NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL ISIDRO
AYORA DE LOJA PERIODO ENERO-JUNIO 2016”, de autoria del Sr. Jhonny

Alejandro Jaramillo Mendoza, con cédula 1104972243 egresado de la carrera de medicina.

Lo certifico en honor a la verdad y autorizo al interesado hacer uso del presente en lo que a sus

intereses convenga.

Priscila Elizabeth Jaramillo Mendoza

CI: 1150060307



