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TITULO

PATOLOGIA NEONATAL EN EL HIJO DE MADRE ADOLESCENTE, EN EL
HOSPITAL GENERAL PROVINCIAL “ISIDRO AYORA”, DURANTE EL ANO
2012.



RESUMEN

Mas de 16 millones de mujeres de entre 15 y 19 afios dan a luz cada afio en el
mundo, el 95% de esos nacimientos se producen en paises en desarrollo. Son
diversas las variables que influyen en la aparicion de la maternidad y paternidad
en la adolescencia, resultando dificil desvincular una de otra. El embarazo
adolescente se ha convertido en un problema de salud publica importante, debido
a que basicamente son las condiciones socioculturales las que han determinado
un aumento considerable en su prevalencia, sobre todo, la pobreza influye en la
probabilidad que tienen las jovenes de quedar embarazadas y si es asi entran en
un circulo vicioso. ElI embarazo adolescente va en aumento mundial
presentandose cada vez en edades mas precoces. Asi, en Ecuador registra uno
de los indices mas altos de embarazos en adolescentes en América Latina, la

segunda mayor tasa.

Es por ello, que con el objetivo de determinar las principales patologias que se
presentan en los nifios producto de madres adolescentes, me decidi realizar el
presente  trabajo investigativo en el cual, el porcentaje de embarazos
adolescentes, en el Hospital Regional Isidro Ayora, en el afio 2012, es del 14%
del total de nacimientos. Determinandose que la adolescente con mayor riesgo de
embarazo es entre los 17 a 19 afos de edad. De los 388 nacimientos producto de
madres adolescentes, 337 recién nacidos no presentaron patologia,
representando el 87%, 51 presentaron patologia, de estos 41 casos de recién

nacidos tuvieron bajo peso al nacer, siendo la patologia con mayor frecuencia.



ABSTRACT

Over 16 million women aged 15 to 19 give birth each year in the world, 95% of
these births occur in developing countries. There are several variables that
influence the onset of parenthood in adolescence, making it difficult to unlink from
each other. Teenage pregnancy has become a major public health problem,
because they are basically cultural conditions which have led to a considerable
increase in its prevalence, especially, poverty influence the likelihood that young
women have become pregnant and if so enter a vicious circle. Teenage pregnancy
is on the rise world increasingly appearing at earlier ages. Thus, in Ecuador has
one of the highest rates of teenage pregnancy in Latin America, the second highest
rate

That is why in order to determine the main diseases that occur in children of
adolescent mothers product, | decided to make this research work in which the
percentage of teenage pregnancies in the Regional Hospital Isidro Ayora, in the
year 2012, is 14% of all births. Determining the most at risk of teenage pregnancy
is between 17-19 years old. Product Of the 388 births to teenage mothers, 337
newborns showed no pathology, accounting for 87%, 51 had pathology of these 41

cases of newborns had low birth weight, being the most common pathology.
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INTRODUCCION

Ruoti, plantea que el embarazo a cualquier edad constituye un hecho
biopsicosocial muy importante, pero en la adolescencia conlleva a una serie de
situaciones que pueden atentar tanto contra la salud de la madre como la del hijo,
y constituirse en un problema de salud, que no debe ser considerado solamente
en términos del presente, sino del futuro, por las complicaciones que acarrea.
Dicha situacion produce un serio problema biomédico ya que presenta altas tasas
de morbilidad y mortalidad materna, perinatal y neonatal, agregandose el impacto
que produce a nivel sociocultural y psicolégico con un elevado costo a nivel

personal, educacional, familiar y social'.

El embarazo adolescente va en aumento mundial presentdndose cada vez en
edades mas precoces. Cada afo 14 millones de mujeres adolescentes (es decir,
entre 15 y los 19 afos) dan a luz en el mundo, lo cual representa poco mas del
10% del total de nacimientos a nivel mundial. EI Centro Latinoamericano de
Demografia (CELAM) estima que el porcentaje de nacimientos de madres
adolescentes es mas bien cercano al 20%, mientras que otros organismos, como
la UNICEF (Fondo Internacional de Emergencia de las Naciones Unidas para la
Infancia), y el UNIFEM (Fondo de Desarrollo de las Naciones Unidas para la
Mujer) lo establecen entre el 15 y el 26 %. Existen variaciones importantes en la
prevalencia a nivel mundial, dependiendo de la regién y el nivel de desarrollo. Asi,
en paises como Estados Unidos corresponde a un 12,8% del total de embarazos,
mientras que en paises con menor desarrollo, como Ecuador registra uno de los
indices més altos de embarazos en adolescentes en América Latina, la segunda
mayor tasa, tras Venezuela. De 3,6 millones de madres, 122301 son adolescentes
de entre 10 y 19 afios, de acuerdo con el Censo de Poblacién y Vivienda de 2010".
En el pais, ademas, se registra una tendencia al inicio mas temprano de las
relaciones sexuales y al incremento del nimero de embarazos adolescentes. Por
cada 1 000 niflas de 12 a 14 afios, nueve son madres; y el 17,2% de adolescentes
entre 15 y 19 afios son madres, es decir 172 por cada 1 000 adolescentes, segun
cifras del Ministerio de Salud"™.
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En el dltimo afio el tema de embarazo adolescente ocupa un espacio importante
en la agenda publica del pais. Esto es asi porque su incidencia desde el 2006 va
en aumento, no obstante, los esfuerzos hechos por las instituciones educativas y
de salud del pais, en los sectores rurales, sobre todo en poblaciones indigenas y
en los espacios de alta densidad migratoria del pais constituye un problema de
salud publica y social, por las consecuencias multiples que ello implica, en la

atencion del adolescente y el recién nacido.

La falta de educacion es un elemento determinante. Ni en la familia ni en la
escuela existe una adecuada informacion y educacién sexual. Una encuesta de
CEDATOS, revela que apenas al 5% de los adolescentes se les ha hablado en
sus hogares del tema de la sexualidad. El 99% de padres y madres de familia
aprueban que los centros de ensefianza ofrezcan esta educacion. De otro, la

coercién es también otra causa del alto nimero de embarazos adolescentes'.

El embarazo en adolescentes representa costos para el Estado, por concepto de
atencion en salud por las complicaciones que el parto y el recién nacido puedan
presentar, asi como por la atencién y el apoyo social de los nifios en situacion de
desventaja: educacion, programas de nutricion infantil, programas alimentarios y

viviendas subsidiadas por el gobierno.

Furzan y sus coautores encontraron que el embarazo en adolescentes es un
problema de salud publica mundial, asociado con mayores riesgos para la salud
de la madre y con un peor prondstico para el nifio, a corto y a largo plazo. Se ha
visto que el mayor riesgo del embarazo adolescente no parece estar influenciado
por las condiciones fisiolégicas especiales, sino que es mas importante la
influencia de las variables socioculturales y las condiciones de cuidado y atencion
médica que se les proporcione’. Frecuentemente se presenta en el contexto de un
evento no deseado, origindndose en una relacion de pareja débil determinando
una actitud de rechazo y ocultamiento de su condicion por temor a la reaccion del

grupo familiar, provocando un control prenatal tardio e insuficiente.
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El inicio de un embarazo en una adolescente, marca la linea de partida de una
competencia entre binomio madre-hijo, ya que dos organismos en crecimiento y
desarrollo luchan entre si por obtener mayor y mejores nutrientes. En la mayoria
de los estudios se encuentra una frecuencia mayor de recién nacidos de bajo peso
de nacimiento, pareciendo ser el principal riesgo del recién nacido de madre

adolescente, con cifras de aproximadamente el 18%.

Las adolescentes tienen un riesgo mayor de tener nifios afectados por
prematuridad, bajo peso, desnutricién fetal y retardo en el desarrollo cognoscitivo;
ademas, es mayor la mortalidad infantil. A pesar de ello, se desconoce si el riesgo
se debe primeramente, a la inmadurez bioldégica de la adolescente o a las

condiciones sociales precarias.

Los problemas respiratorios constituyen una importante causa de mortalidad y
morbilidad en el recién nacido. Si algo caracteriza a la fisiopatologia del recién
nacido es que todos sus sistemas organicos se encuentran funcionando cerca del
limite de sus posibilidades, con una capacidad de compensacion muy escasa ante

las agresiones externas.

Por todo lo mencionado se planteé como objetivo principal en el presente trabajo
investigativo, “La determinacion de las principales patologias en los hijos de
madres adolescentes”, siendo un tema poco investigado en el Hospital Provincial
Isidro Ayora de la ciudad de Loja, sitio que es considerado una unidad del
Ministerio de Salud Publica de referencia a nivel de la region sur del pais, en la
cual se identifico, el rango de edad de las madres adolescentes en el que se
presentan mayor cantidad de embarazos, el porcentaje de recién nacidos producto
de un embarazo adolescente que presentan patologia, respecto de los hijos
nacidos en el lapso estudiado y el sexo en el que son mas frecuentes las

enfermedades neonatales producto de embarazos adolescentes.
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REVISION DE LITERATURA

1. ADOLESCENCIA

1.1 Definicion.-

“La adolescencia es un periodo en el desarrollo biologico, psicolégico, sexual y
social inmediatamente posterior a la nifiezy que comienza con la pubertad. Su
rango de duracion varia segun las diferentes fuentes y opiniones médicas,
cientificas y psicoldgicas, pero generalmente se enmarca su inicio entre los 10 a

Vin

12 afios, y su finalizacién a los 19 o 20 afios.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que una de cada cinco
personas en el mundo es adolescente, 85 por ciento de ellos viven en paises
pobres o de ingresos medios, y alrededor de 1,7 millones de ellos mueren al
afio. La OMS define la adolescencia como la etapa comprendida entre los 10 u 11
afnos hasta los 19 afos, y considera dos fases: la adolescencia temprana, de los
10 u 11 hasta los 14 o 15 afios, y la adolescencia tardia, de los 15 a los 19
afios. Sin embargo, la condicion de juventud no es uniforme y varia segun el

grupo social que se considere apto.

La adolescencia es esencialmente una época de cambios. Es la etapa que marca
el proceso de transformacion del nifio en adulto, es un periodo de transicion que
tiene caracteristicas peculiares. Se llama adolescencia, porque sus protagonistas
son jovenes que aun no son adultos pero que ya no son nifios. Es una etapa de
descubrimiento de la propia identidad (identidad psicolégica, identidad sexual) asi
como de la de autonomia individual. En el aspecto emocional, la llegada de la
adolescencia significa la eclosion de la capacidad afectiva para sentir vy
desarrollar emociones que se identifican o tiene relacion con el amor. El
adolescente puede hacer uso de su autonomia y comenzar a elegir a sus amigos y
a las personas que va a querer. Hasta entonces no ha escogido a sus seres
queridos™.
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El adolescente estd en un camino medio entre la edad adulta y la infancia, en lo
que hace referencia a la vivencia de sus emociones, estando presente una mezcla
singular de sus comportamientos. Todavia tiene una forma de manifestar sus
deseos mediante una emotividad exacerbada o con la espontaneidad propia de
la infancia, pero ya empieza a actuar de una manera sutil en las interacciones, o
con una cierta represion relativa de sus emociones, tal como hace el adulto. La
adolescencia se caracteriza por el crecimiento fisico y desarrollo psicologico, y es
la fase del desarrollo humano situada entre la infanciay la edad adulta. Esta
transicion es tanto fisica como psicolégica por lo que debe considerarse un

fenomeno bioldgico, cultural y social.

En la adolescencia temprana y para ambos sexos, no hay gran desarrollo
manifiesto de los caracteres sexuales secundarios, pero suceden cambios
hormonales a nivel de la hipdfisis, como el aumento en la concentracién de
gonadotropinasy de esteroides sexuales. Seguidamente aparecen cambios
fisicos, sobre todo cambios observados en la glandula mamaria de las nifias, los

viii

cambios genitales de los varones y el vello pubiano en ambos sexos™.

2. EMBARAZO ADOLESCENTE
2.1 Definicion.-

El embarazo adolescente es aquella condicion de gestacién que ocurre en la edad
de la adolescencia, que comprende mujeres de hasta 19 afios de edad,
independiente de la edad ginecoldgica. Dicha situacion produce un serio problema
biomédico ya que presenta altas tasas de morbilidad y mortalidad materna,
perinatal y neonatal, agregandose el impacto que produce a nivel sociocultural y
psicoldgico con un elevado costo a nivel personal, educacional, familiar y social™.
Es una condicién que mundialmente se encuentra en aumento principalmente en

edades mas precoces, debido a que cada vez con mas frecuencia, la proporcién
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de adolescentes sexualmente activas es mayor, dado fundamentalmente por el

inicio precoz de la actividad sexual.

Son diversas las variables que influyen en la aparicion de la maternidad y
paternidad en la adolescencia, resultando dificil desvincular una de otra. Sin
embargo, pueden agruparse en tres categorias: factores internos o propios de la

persona adolescente y factores externos o del contexto en el que se desenvuelve*.

» Factores de riesgo individuales: Menarquia precoz, bajo nivel de aspiraciones
académicas, impulsividad, ideas de omnipotencia y adhesion a creencias y
tables que condenan la regulacion de la fecundidad y la poca habilidad de

planificacion familiar.

» Factores de riesgo familiares: Disfuncion familiar, antecedentes de madre o
hermana embarazada en la adolescencia, pérdida de figuras significativas y

baja escolaridad de los padres.

» Factores de riesgo sociales: Bajo nivel socioeconémico, hacinamiento, estrés,
delincuencia, alcoholismo, trabajo no calificado, vivir en un area rural, ingreso
precoz a la fuerza de trabajo, mitos y tables sobre sexualidad, marginacion
social y predominio del “amor romantico” en las relaciones sentimentales de los

adolescentes.

2.2 Epidemiologia.-

El embarazo adolescente se ha convertido en un problema de salud publica
importante, debido a que basicamente son las condiciones socioculturales las que
han determinado un aumento considerable en su prevalencia, aconteciendo con
mayor frecuencia en sectores socioecondémicos mas disminuidos, aunque se
presenta en todos los estratos econdmicos de la sociedad. Se estima que en los
paises en desarrollo aproximadamente el 20% a 60% de los embarazos son no
deseados, y que los adolescentes generalmente tienen escasa informacion sobre
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el correcto uso de medidas anticonceptivas y sobre la fertilidad. Las pacientes
adolescentes embarazadas sufren posteriormente problemas de tipo
socioecondémicos, determinados por una menor educacion, mayor dificultad para
conseguir empleo, generalmente el abandono de su pareja y finalmente mayor

pobreza en la poblacion.

La incidencia de embarazos adolescentes varia dependiendo de la region y del
grado de desarrollo del pais estudiado. En Estados Unidos, anualmente cerca de
un millbn de embarazos corresponden a madres adolescentes, constituyendo un
12,8% del total de embarazos. En paises menos desarrollados, la proporcion de
embarazos adolescentes es de aproximadamente 15,2% en Chile, y del 25% en el
caso de El Salvador, Centroamérica, pudiendo llegar a cifras tan elevadas como

del 45% del total de embarazos en algunos paises africanos*.

De acuerdo con el ultimo Censo de Poblaciéon y Vivienda realizado en 2010, en el
Ecuador hay 346.700 nifias, de las cuales 2.080 ya han sido madres, si bien la
cifra representa menos del 1% del total da cuenta de un incremento del 74% en
los diez ultimos afios. A ello se suma una alta tasa de embarazo en adolescentes
de 15 a 19 afos, en efecto de 705.163 adolescentes censadas en el Ecuador,
121.288 jovenes han sido madres es decir el 17.2%. Estas cifras ubican al
Ecuador liderando la lista de paises latinoamericanos con el mayor numero de
embarazos en niflas y adolescentes, ocupando el segundo lugar después de
Venezuela, segun consta en el Plan Andino de Prevencién del Embarazo en

Adolescentes
2.3 Patogenia.-

Con respecto a la edad de las adolescentes embarazadas existen estudios que
evidencian diferencias significativas en la evolucion del embarazo entre las
pacientes menores de 16 afios y las de 16 afios y mas. Stain y cols., demostrd que
el riesgo obstétrico en las adolescentes mayores (entre 16 y 19 afos) estaba
asociado con factores sociales como pobreza mas que con la simple edad

materna®. En contraste, en las pacientes menores de 16 afios, los resultados
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obstétricos y perinatales son dependientes de la edad materna por si misma.
Algunos autores concluyen que las pacientes adolescentes embarazadas que
reciben un adecuado control perinatal no presentarian mayor riesgo obstétrico que

una embarazada adulta de similar nivel socioecondmico.

Con respecto al peso de los recién nacidos de madres adolescentes, en la
mayoria de los estudios se encuentra una frecuencia mayor de recién nacidos de
bajo peso de nacimiento, pareciendo ser el principal riesgo del recién nacido de

madre adolescente, con cifras de aproximadamente el 18%.

En lo que respecta a las patologias del parto, se sefiala que mientras mas joven
es la adolescente, mayores son las alteraciones que pueden ocurrir en relacion al
parto. Esto es debido principalmente a una falta de desarrollo de la pelvis materna,
lo que condicionaria una mayor incidencia de desproporcion cefalopélvica,
constituyendo esto, una causa importante de trabajos de parto prolongados y
partos operatorios, tanto férceps como cesareas™. Otros estudios, sin embargo,
han encontrado una menor incidencia de partos operatorios en las adolescentes
con respecto a las mujeres adultas. Ademas de la desproporcién cefalopélvica, las
adolescentes embarazadas tienen mayor riesgo de culminar su parto con
laceraciones del cuello uterino, vagina, vulva y periné®. Esta complicacién esta
dada principalmente por la condicion de inmadurez de estas jovenes,

manifestandose en una estrechez de canal blanco.
3. PATOLOGIA NEONATAL

Si algo caracteriza a la fisiopatologia del recién nacido es que todos sus sistemas
organicos se encuentran funcionando cerca del limite de sus posibilidades, con
una capacidad de compensacion muy escasa ante las agresiones externas™. El
cambio de la respiracién intrauterina por la placenta a la extrauterina pulmonar le
da una caracteristica Unica a estos problemas que en gran medida se producen
por una alteracion de la adaptacion cardiopulmonar. La supervision del proceso de
adaptacion implica deteccion de alteraciones que se salen del rango normal. Estas

deben ser evaluadas para precisar si son expresion de una patologia o una
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variacion del proceso normal. Para esto se requiere una cuidadosa observacién de
la alteracion y de las condiciones clinicas globales del recién nacido. Durante las
primeras horas de vida se producen los cambios mas importantes en la adaptacion

del RN al medio extrauterino.

3.1 ASFIXIA NEONATAL

3.1.1 Concepto e incidencia.-

Asfixia significa etimol6gicamente falta de respiracion o falta de aire. Clinicamente
es un sindrome caracterizado por la suspension o grave disminucion del
intercambio gaseoso a nivel de la placenta o de los pulmones, que resulta en
hipoxemia, hipercapnia e hipoxia tisular con acidosis metabdlica. La asfixia va a
menudo acompafada de isquemia, la cual agrava a su vez la hipoxia tisular, y de
acumulacion de productos del catabolismo celular. Hablamos de asfixia perinatal
porque ésta puede ocurrir antes del nacimiento, durante el embarazo, el trabajo de
parto y el parto, como también después del nacimiento. La asfixia afecta todos los
organos y sistemas en diverso grado segun su intensidad y duracion. Es en el
sistema nervioso central donde se produce la injuria mas relevante por sus
consecuencias en cuanto a mortalidad y secuelas. El dafio causado por la asfixia
dependera en ultimo término de la medida en que se altera la entrega de oxigeno

a los tejidos, la cual depende de:

« la cantidad de oxigeno de la sangre arterial, que esta determinada por la
concentracion de hemoglobina, tipo de hemoglobina y Pa02

« yde una circulacién adecuada

La incidencia de la asfixia varia segun los diferentes centros y la definicion
diagnéstica que se le da. Se puede estimar en alrededor de 0,2 a 0,4% de los

recién nacidos.
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3.1.2 Etiologia.-

La gran mayoria de las causas de hipoxia perinatal son de origen intrauterino.
Aproximadamente el 5% ocurre antes del inicio del trabajo de parto, 85% durante
el parto y expulsivo y el 10% restante durante el periodo neonatal. La asfixia
intrauterina  se expresa clinicamente al nacer como una depresion
cardiorrespiratoria, que si no es tratada oportunamente agravara esta patologia.
Las causas obstétricas que mas frecuentemente se asocian a la asfixia perinatal

son las siguientes:

ETIOLOGIA DE LA ASFIXIA PERINATAL

Factores preparto Factores intraparto

Hipertension con toxemia Distocia de presentacion

gravidica

Anemia o iso-inmunizacién Actividad fetal disminuida

Hemorragia aguda Frecuencia cardiaca fetal
anormal

Infeccion materna Meconio en liquido amnio6tico

Diabetes Hipertonia uterina

Rotura Prematura de membranas |Prolapso de cordén

Gestacion post-término Circulares irreductibles

3.1.3 Fisiopatologia.-

La asfixia produce alteraciones principalmente en la fisiologia respiratoria y
circulatoria. Como consecuencia de ellas disminuye el aporte de oxigeno a los
tejidos y se altera el metabolismo y funcionamiento celular. El feto y recién nacido
tienen una mejor capacidad adaptativa a situaciones de hipoxia, gracias a su
menor utilizacion energética tisular y al mayor contenido de glicogeno del masculo
cardiaco; esto les permite mantener la funcién cardiaca por periodos mas

prolongados que el adulto.
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Hay disminucién y redistribucion del débito cardiaco privilegiandose el flujo hacia
cerebro, corazén , suprarrenales y placenta (feto), en detrimento del flujo hacia los
pulmones, rifilones, intestino y musculo esquelético. La resistencia vascular
pulmonar y la presion de la arteria pulmonar aumentan manteniendo en el recién
nacido un patrén de circulacion fetal que dificulta mas la oxigenacién del nifio con

ventilacion asistida.

3.1.4 Cuadro clinico.-

La asfixia neonatal produce compromiso multisistémico, por lo tanto, la
sintomatologia depende del grado en que ha sido afectado cada 6rgano. En
algunos casos solo hay manifestaciones en un solo érgano. Los mas afectados

son el rindn, el SNC, el cardiovascular y el pulmon.

Sistema nervioso central

Es el 6rgano mas vulnerable por su pobre capacidad de regeneracion y las
eventuales secuelas que pueden quedar. Las manifestaciones clinicas mas
caracteristicas se han englobado bajo el término de Encefalopatia hip6xica
isquémica. La determinacion del grado de encefalopatia permite una orientacion

terapéutica y prondstica de la asfixia.

Las encefalopatias grado |, son de buen prondstico, el grado Il esta asociado con
un 20 - 30% de secuelas neurolégicas a largo plazo y el compromiso mas grave,
grado I, tiene un 50% de mortalidad en el periodo neonatal y de los que

sobreviven, sobre el 95% de ellos quedan con secuelas graves.

Sistema cardiovascular

A nivel cardiaco la asfixia causa isquemia miocardica transitoria. Se presentan
signos de insuficiencia cardiaca con polipnea, cianosis, taquicardia, ritmo de
galope y hepatomegalia en diverso grado. Es mas frecuente que la insuficiencia
sea del ventriculo derecho, en que puede haber compromiso del masculo papilar

con regurgitacion tricuspidea que se manifiesta en un soplo auscultable en el
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borde izquierdo del estern6n. Hay aumento, de 5 a 10 veces, de la isoenzima
cardiaca de la creatininfosfoquinasa. El diagndstico precoz y tratamiento de esta

complicacion determina la sobrevida inmediata del recién nacido asfixiado.
RifA6n y vias urinarias

La disminucién de la perfusién renal, secundaria a la redistribucién deldébito
cardiaco y la hipoxemia explican el compromiso renal que se observaen un gran
porcentaje de los RN asfixiados. Las lesiones que se observanson de necrosis
tubular y depdsito de mioglobina, derivado de la destruccion tisular. Clinicamente
se detecta oliguria, retencién nitrogenada e hipertension. La atonia de las vias
urinarias puede llevar a una paralisis vesical. La Asfixia es probablemente la causa

mas frecuente de Insuficiencia renal aguda en el periodo neonatal.

Sistema Digestivo

La isquemia intestinal es uno de los factores predisponentes a la enterocolitis

necrosante.

Sistema hematoldgico e Higado

Leucopenia, leucocitosis con desviacion a izquierda y trombocitopenia pueden
observarse como consecuencia de hipoxia y stress medular. En las asfixias graves
el dafio del endotelio capilar produce consumo de productosde coagulacién lo que
es agravado por la menor produccion hepatica; esto lleva a coagulacion
intravascular diseminada. Es frecuente la elevaciéon de transaminasas (SGOT,
SGPT), gamma glutamil transpeptidasa y amonia sanguinea. La protrombina

puede estar disminuida.

Compromiso Metabdlico

La aparicion de acidosis metabdlica es la manifestacion mas tipica de hipoxia y/o
isquemia tisular.Se consideran acidoticos los RN cuyo pH arterial es inferior a
7.11, Acidosis grave se considera a un pH inferior a 7.0- ElI gran consumo de

glucosa caracteristico de la glicdlisis anaerdbica, y el aumento de la secrecion de
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calcitonina observados en RN asfixiados explican la hipoglicemia e hipocalcemia

gue puede presentarse en las primeras 24 a 48 horas de vida.

3.1.5 Prevencion.-

La prevencion incluye todas las medidas de un buen cuidado prenatal y de
atencion del parto. Los antecedentes perinatales permiten identificar a la mayor
parte de los nifilos que nacerdn con asfixia y depresion cardiorrespiratoria, de
manera de estar preparado para una buena reanimacion y a un eventual traslado
del niflo a una Unidad de Cuidados Intensivos. En el manejo que sigue a la
reanimacion es util clasificar las asfixias, en tres categorias, segun el grado de

compromiso clinico:
Leve.- En las siguientes condiciones:

Sufrimiento fetal agudo.
Apgar < de 3 al minuto y > 7 a los 5 minutos.

pH de arteria umbilical > 7.11

w0 NP

Ausencia de sintomas.

La conducta en estos casos es control de signos vitales por 4-6 hrs y si se

mantiene asintomatico se envia con su con su madre.

Moderada.- A las condiciones anteriores se agrega:

* Apgar entre 3y 5 a los 5 minutos y/o pH de arteria umbilical < 7.11 (en ausencia
de sintomas). En estos casos los nifios deben observarse por al menos 12 a 24
horas. Si hay compromiso del sensorio se debe hospitalizar. Deben postergarse la
alimentacion hasta que se estabilice la parte cardiovascular, se restablezca el

reflejo de succidn y se ausculten ruidos intestinales.

Grave.- Se considera grave cuando el Apgar a los 5 minutos es < 3, el pH < 7.0
y/lo aparecen manifestaciones clinicas de asfixia (aspiracion de meconio

encefalopatia hipdxica isquémica, etc.) Estos nifios requieren siempre ser tratados
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oportunamente en una Unidad de Cuidados Intensivos ya que requieren control
permanente de signos vitales y tratamientos especificos de acuerdo a los 6rganos
afectados.

3.1.6Tratamiento.-

General:

 Mantener la funcidn cardiorrespiratoria en rangos normales mediante O2
y/o Ventilacion Mecanica.

* Mantener la presion arterial mediante drogas vaso activas para favorecer la
perfusion cerebral.

» Corregir la acidosis metabdlica e hipoglucemia.

» Corregir la hipovolemia y/o anemia.

* Uso de anticonvulsivantes.
Especifico

» Removedores de radicales libres
» Blogueadores del calcio.

» Antagonistas de aminoacidos excitatorios

3.1.7 Prondéstico.-

El prondstico de la Asfixia Perinatal es dificil de precisar. Sélo el seguimiento a

largo plazo permite asegurar normalidad psicomotora.
Factores de mal prondéstico son:

« Encefalopatias Hipoxica grado Il y 11l de Sarnat.
« Convulsiones precoces y prolongadas.

« Insuficiencia cardiorrespiratoria.

« EEG Yy ECO cerebral anormales.

« Examen neurolégico anormal en el momento del alta.
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Las secuelas mas caracteristicas son la paralisis cerebral, convulsiones, retardo

psicomotor y déficit perceptuales
3.2 SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
3.2.1 Definicion.-

El sindrome de dificultad respiratoria por deficiencia de surfactante es la principal
patologia respiratoria entre los recién nacidos; ocupa un papel preponderante por
su alta morbimortalidad. A pesar de los grandes avances tanto en el conocimiento
de su fisiopatologia , como en el tratamiento actual, y el notable avance de la
tecnologia sobre todo en los respiradores para el apoyo de la ventilacion
mecanica, dicho sindrome continua siendo una de las primeras causas de ingreso
a las unidades de terapia intensiva neonatal a nivel mundial™

Ha recibido diversos nombres a través del tiempo siendo los mas comunmente
reportados, “sindrome insuficiencia respiratoria idiomatica”, “sindrome de
hipoperfusion pulmonar” y “sindrome de microatelectasias multiples”. El término de
sindrome de dificultad respiratoria tipo |, se otorgé por las alteraciones radioldgicas
presentadas en esta patologia, el Doctor Swischuk reportaba en las radiografias
de esta patologia pequefas burbujas de tipo esférico de 1 a 1.5 mm. de diametro
a las cuales denomino burbujas tipo |, en otras patologias encontré a nivel
radiografico burbujas de mayor tamafio a las que denomino burbujas tipo Il y otras
de tamafio mucho mayor (quisticas) las denomino tipo III™". En 1959, Avery y
Mead informaron que la dificultad respiratoria en los recién nacidos pretérmino era
causada por una disminucién de las funciones tensoactivas en sus pulmones.
Luego se descubrié que se debia a la deficiencia de una sustancia que se
denomind surfactante. El término mas aceptado actualmente es el de sindrome de
dificultad respiratoria por deficiencia de surfactante, ya que define sus principales
caracteristicas fisiopatolégicas como la congestion difusa pulmonar, notoria
disminucién de la distensibilidad pulmonar y la presencia de tejido necrotico y

membranas de aspecto hialino en bronquiolos y alvéolos
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Enfermedad de la membrana hialina, es un cuadro respiratorio agudo que afecta
casi exclusivamente a los recién nacidos pretérmino (RNP). La incidencia y la
gravedad aumentan al disminuir la edad gestacional, presentdndose sobre todo en
menores de 32 semanas, siendo del 50% entre las 26 y 28 semanas. La incidencia
es mayor en varones, en los nacidos por cesarea y embarazo gemelar. También
se puede presentar en nifios de mayor edad gestacional nacidos de madres
diabéticas con mal control metabdlico y en los que han sufrido asfixia perinatal,

otros problemas intraparto o durante el periodo postnatal inmediato.

Esta entidad presenta elevada morbilidad y mortalidad. La evolucién puede ser
satisfactoria  con un maximo de sintomas y signos de 3 dias y mejora
posteriormente de forma gradual o por el contrario puede el cuadro clinico
intensificarse hasta llevarlo a la el segundoy el séptimo dia secundario a
bloqueos aéreos, hemorragias interventriculares, grave hipoxemia o0 sepsis
bacteriana. La muerte puede presentarse también después de varias semanas o
meses por unadisplasia broncopulmonar en nifios tratados con ventilacién

mecanica.

3.2.2 Factores que incrementan el riesgo.-

El factor predisponente mas importante para el desarrollo de la enfermedad es la

prematurez, sin embargo otros factores deben ser tenidos en cuenta.

* Antecedentes maternos previos y del embarazo actual.
- Recién nacido anterior con enfermedad de membrana Hialina
- Diabetes Mellitus
- Gestacion Mdltiple
- Isoinmunizacién RH severa

- Hemorragia Vaginal

» Trastornos en el nacimiento
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- Cesarea no precedida de trabajo de parto, asfixia y acidosis

metabdlica.

» Eventos en el recién nacido
- Sexo masculino, asfixia, hipotermia, neumonia in Gtero, aspiracion

de meconio

3.2.3 Fisiopatologia.-

La etiologia del Sindrome de dificultad respiratoria es un déficit transitorio de
surfactante por disminucion de la sintesis, alteraciones cualitativas o aumento de
su inactivacion. La deficiencia en la cantidad de surfactante pulmonar en la
interfase aire-liquido de los pulmones, esta asociada con niveles bajos de
fosfolipidos tisulares y proteinas, conocidas como proteinas del surfactante (SP-A,
SP-B, SP-C y SP-D). Los recién nacidos con sindrome de dificultad respiratoria
pueden sintetizar cantidades adecuadas de proteina SP-C, pero no pueden
almacenarla y exportarla hacia la superficie alveolar de manera que pueda actuar
como surfactante. La pérdida de la funcion tensoactiva produce colapso alveolar,
con pérdida de la capacidad residual funcional que dificulta la ventilacion y altera
la relacién ventilacion perfusion, por aparicion de atelectasias. ElI pulmoén se hace
mas rigido y tiende facil y rapidamente al colapso, aumentando el trabajo y el
esfuerzo respiratorio. Este aumento del esfuerzo no podra mantenerse debido a la
limitacion de la fuerza muscular que afecta a la funcién del diafragma y facilita que
la pared toracica sea mas débil y con tendencia a deformarse, lo que dificulta la

ventilacion y el intercambio gaseoso.

Se produce cianosis por hipoxemia secundaria a las alteraciones de la ventilacion-
perfusion y se retiene CO2 por hipoventilacion alveolar. Todo ello produce acidosis
mixta, que aumenta las resistencias vasculares pulmonares y favorece la aparicion
de un cortocircuito derecha izquierda a nivel del ductus y del foramen,

aumentando la hipoxemia.
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En el pulmén aparecen micro-atelectasias difusas, edema, congestién vascular y
lesion del epitelio respiratorio, mas evidente en los bronquiolos terminales, con
aspecto hepatizado y poco aireado. El edema alveolar, rico en proteinas, inactiva
el surfactante precisando elevadas presiones para la apertura de los alvéolos
colapsados, que son superiores a 25-30 cm de H20 para los alvéolos de menor
radio. Cuando el paciente es sometido a ventilacion asistida puede aparecer
sobredistension y rotura de los alvéolos de mayor radio, dando lugar a un
enfisema intersticial y a un acimulo de aire extrapulmonar. El tratamiento con
surfactante exégeno disminuye la tensién superficial, y por ello, la presién de
apertura necesaria para iniciar la inspiracion. Por otra parte, dificulta el colapso
alveolar espiratorio al retrasar su vaciamiento, por lo que mantiene la capacidad
residual funcional. Ambas acciones favorecen el reclutamiento alveolar, mejorando

la oxigenacion y la ventilacion, es decir, el intercambio gaseoso pulmonar.

Al examen histolégico, los espacios aéreos estan colapsados y los bronquiolos
proximales estan cubiertos por epitelio necrético, membranas hialinas y parecen
estar sobre distendidos, ademas de encontrarse edema pulmonar con congestion
capilar y el espacio intersticial asi como los linfaticos se encuentran ocupados con
liquido. El dafio epitelial se presenta en aproximadamente 30 minutos posteriores
al inicio de la respiracion, y las membranas hialinas, compuestas del exudado
plasmatico en asociacion con el dafio capilar se dara aproximadamente a las 3

horas de iniciada la respiracion.

3.2.3.1 Surfactante.-

Es una compleja estructura de agregados macromoleculares de proteinas,
fosfolipidos y carbohidratos, siendo el componente principal la fosfatidil-colina, que
representa el 70% de los lipidos, un 60% de ella en forma de dipalmitoil-fosfatidil-
colina (DPPC), principal componente del surfactante para reducir la tension
superficial de la interfase aire - liquido alveolar. Que tiene como funcion reducir las
fuerzas de tension superficial de los alvéolos y asi mantener la estabilidad y

volumen de los pulmones en la espiracion. Su sintesis va aumentando con la edad
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gestacional, la cual se realiza en las células alveolares tipo Il donde también es
almacenado; se libera al interior del alveolo donde cumple su funcién de disminuir
la tension superficial, mantener la estabilidad alveolar y prevenir el colapso
alveolar al final de la espiracion. Se conocen dos vias para la formacion de
surfactante. La primera aparece alrededor de las 22 — 24 semanas de gestacion y
es conocida como la via de transmetilacion, la cual es muy labil y produce un
surfactante inestable y muy sensible a minimos cambios fisiologicos como
hipotermia, hipoxemia y acidosis. La segunda se la conoce como via de la
fosfocolina transferasa que comienza a producir surfactante alrededor de las 32 a
34 semanas de gestacion y se caracteriza por ser estable y muy resistente a
cambios fisioldgicos y/o patoldgicos. La cantidad adecuada de surfactante existe
aproximadamente a las 35 semanas de gestacion.

3.2.4 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. Aunque en
ocasiones estos signos de dificultad respiratoria son menos marcados debido a la
debilidad de la musculatura respiratoria, o que los llevara rapidamente a una falla
respiratoria con hipoventilacion y apnea (conocido como respuesta paraddjica a la

hipoxemia).

Los signos de dificultad respiratoria se manifiestan con taquipnea, tiraje intercostal,
retraccion xifoidea, disociacion toracoabdominal, aleteo nasal, y quejido
espiratorio, este ultimo uno de los mas frecuentes y es motivado por el cierre de la
glotis en su afan de realizar un auto PEEP (presion positiva al final de la
espiracion) para conservar los alvéolos abiertos y aumentar el volumen residual
pulmonar para un adecuado intercambio gaseoso. A la auscultacibn de campos
pulmonares encontraremos disminucion del murmullo vesicular habitualmente en

forma bilateral.
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Ademas de los signos de dificultad respiratoria se puede presentar cianosis central
que obligar4 al uso de oxigenoterapia en cualquiera de sus modalidades y que
podr& variar desde los casos leves que solo requieran apoyo con oxigeno en fase
de casco cefalico o bien casos moderados y severos que requeriran CPAP
(presion positiva continua en vias aéreas) o ventilacion mecénica en su diversas

modalidades y segun lo requiera cada paciente.

Otro grupo de manifestaciones clinicas estara determinado por los trastornos a
nivel hemodindmico que se derivan de los cortos circuitos de derecha a izquierda
asi como por la repercusiones por la acidosis y la hipoxemia, todo esto conllevara
a trastornos de perfusion a todos los niveles con repercusiones y manifestaciones
clinicas de cada uno de los organos afectados (falla renal, falla cardiaca,
trastornos por hipoperfusion a nivel cerebral, intestinal, etc.) . La misma hipoxemia
favorecera incremento en las resistencias pulmonares y como consecuencia datos
de hipertension pulmonar con lo que se agravara la hipoxemia y acidosis y
ameritara manejos mas eneérgicos para poder restituir la oxigenacion adecuada de

todos los tejidos.

Todas estas alteraciones se irdn encadenado unas a otras y generaran un circulo
que de no lograrse cortar condicionara mayores lesiones y desencadenamiento
del sindrome de respuesta inflamatorio sistémico, que a su vez complicara y
dafiara mas a todos los tejidos con un incremento importante en la

morbimortalidad.

3.2.5 Diagndstico.-

El diagndstico se podra sustentar en base a el cuadro clinico asi como a los
hallazgos de laboratorio y radiograficos. En base a los antecedentes de
prematurez ( sobre todo menor de 30 semanas 0 menor de 1250 gramos de peso),
asi como la ausencia de factores que hubieran favorecido los procesos de

maduracion en el recién nacido ( sufrimiento fetal crénico, manejo de esteroides u
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hormonales a la madre) o bien factores que incrementan los riesgos en mayores
de 32 semanas ( madre diabética de corta evolucién, asfixia perinatal, etc.) , estos
datos asociados a las manifestaciones clinicas de dificultad respiratoria , nos
orientarian a pensar como posibilidad diagnostica el sindrome de dificultad
respiratoria secundaria a déficit de surfactante™"

Sin que sean indicadores del sindrome de dificultad respiratoria, se debera
determinar estudio de gases arterial el cual nos mostrara diversos grados de
acidosis, hipoxemia e hipercapnia, los cuales indicaran respuesta al manejo
instalado ya que esperamos correccion de estas alteraciones en la gasometria, y
es de suma importancia la vigilancia de estos estudios ya indicaran el momento

adecuado de disminuir soporte ventilatorio en el recién nacido.

Cuando se nos reporta a nivel gasométrico la presencia de hipocapnia e
hiperoxemia se debera disminuir sobre todo la presion inspiratoria pico y la
fraccidn inspirada de oxigeno, ya que de lo contrario el riesgo de sindrome de fuga
de aire en cualquiera de sus modalidades. Cabe resaltar que debido a las lesiones
en el epitelio respiratorio se podra desencadenar respuesta inflamatoria y se
propiciarian alteraciones en diversos estudios como la biometria hemética,
determinacion de enzimas, proteinas reactantes de fase aguda, asi como

marcadores de hipoxia tisular.

No resulta infrecuente la asociacion de un proceso infeccioso a los problemas del
sindrome de dificultad respiratoria ya sea desde su etapa inicial debido a la
prematurez y los trastornos inmunoldgicos asociados a la misma prematurez o
bien secundarios a la lesién de los epitelios y desencadenamiento de la respuesta
inflamatoria. También se podran encontrar alteraciones en otros estudios que
seran el resultado de afectaciones en la funcion de diversos 6rganos o sistemas

(renal, digestivo, circulatorio, etc.)
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El estudio por medio de radiografias de tdérax nos reportara gran utilidad, y
muestra un aumento difuso de la densidad en ambos campos pulmonares con una
apariencia granular muy fina dando la apariencia de un “vidrio esmerilado” o de
“vidrio despulido”, asi como también se aprecian a las vias aéreas con mayor
densidad que los campos pulmonares produciendo una imagen de broncograma
aéreo y los diafragmas se muestran habitualmente elevados, todos estos cambios

se deben a la pérdida de volumen pulmonar por colapso alveolar.

Es importante recordar, que la interpretacion de la radiografia de térax durante las
primeras horas de vida resulta dificil, y nos puede confundir ya que en este
periodo la densidad pulmonar puede estar aumentada por la presencia de liquido
en los espacios aéreos y en el intersticio pulmonar. Debido a esta situacion sera
recomendable la toma de radiografias seriadas para mantener una evaluaciéon

integral de la evolucion del padecimiento asi como la respuesta al tratamiento

3.2.6 Indicaciones terapéuticas.-

El tratamiento de los pacientes con sindrome de dificultad respiratoria debe ser
integral para resolucion adecuada y satisfactoria del problema, asi como de sus

complicaciones.

3.3 TAQUIPNEA TRANSITORIA NEONATAL (T.T.N)

3.3.1 Definicion.-

Se presenta como un cuadro de dificultad respiratoria caracterizado
fundamentalmente por taquipnea, habitualmente de curso corto benigno y
autolimitado Es mas frecuente en los recién nacidos de término o cercanos a

término y nacidos por ceséarea.
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3.3.2 Etiopatogenia.-

Se piensa que esta enfermedad se debe a una demora en la reabsorcion del
liguido pulmonar normalmente presente en la vida fetal. La asociacion a cesarea
especialmente electiva, es porque durante el trabajo de parto se estimularia la
reabsorcion del liquido pulmonar, probablemente mediado por la secrecién de

catecolaminas.

3.3.3 Diagndstico.-

Si bien existen hechos clinicos y radiol6gicos que caracterizan a la TTN, éste debe
ser un diagnostico de exclusién. El diagndstico diferencial es principalmente con
enfermedad de membrana hialina, neumonia, cuadros post asfixia vy

cardiovasculares.

3.3.4 Clinica.-

En el cuadro clinico dificultad respiratoria destaca primordialmente la taquipnea.
Los requerimientos de oxigeno son habitualmente bajos y son especialmente
importantes para el diagndstico diferencial. Cuando estos superan una FiO, de 0.4
se debe dudar del diagnostico. Este es un elemento fundamental para su
diferenciacion con una membrana hialina. El térax presenta un diametro
anteroposterior normal o aumentado. La auscultacion puede ser normal o bien el
murmullo vesicular esta algo disminuido. La evolucién es habitualmente hacia la
mejoria dentro de las primeras 24 a 48 horas pudiendo en algunos casos tener
una evolucion algo mas prolongada. La radiologia puede ser normal o mostrar

congestion vascular y liquido en las fisuras y a veces en espacio pleural.

3.3.5 Tratamiento.-

Se administra oxigeno para mantener una PaO2 normal segun los requerimientos
determinados por los gases en sangre. Se deja en régimen cero por boca mientras

la FiO, esté cercana a 0,40 y la frecuencia respiratoria por sobre 70 por minuto.
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3.4 HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE (HPP).

3.4.1 Definicion.-

Se caracteriza por una alteracion en el paso de la circulacién fetal a la neonatal.
La presion de la arteria pulmonar y la resistencia vascular pulmonar se mantienen
alta como ocurre en el periodo fetal, lo que se traduce en hipoperfusion pulmonar y
cortocircuitos de derecha a izquierda a través del ductus y foramen oval.
Clinicamente esto se manifiesta por cianosis e hipoxemia que no responden al
aumento de la fraccion inspirada de oxigeno. Este cuadro puede presentarse
como condicion aislada (HPP idiomatica), pero lo mas frecuente es que se asocie

a otras patologias, especialmente a la asfixia y aspiracion de meconio.

3.4.2 Etiopatogenia.-

Factores que predisponen a esta situacion son:

« Hipoxia cronica y aguda.

+ Acidosis e hipercapnia

+ Uso prenatal de inhibidores de las prostaglandinas en la madre para
frenar el parto prematuro

+ Falta de desarrollo anatomico en casos de hipoplasia pulmonar de
diversas etimologias: Hernia diafragmatica, S. de Potter.

« Sindromes de dificultad respiratoria, especialmente por aspiracion de

meconio.

3.4.3 Clinica.-

En la mayoria de los casos se trata de un recién nacido a término con antecedente
de asfixia perinatal y aspiracion de meconio. También puede presentarse como
entidad aislada en RNT. En estos casos se ha encontrado una asociacion con
antecedentes de hipoxia crénica fetal o ingestion de antiprostaglandinicos por la
madre. Se presenta también asociada a hipoplasia pulmonar, a neumonia
neonatal y a membrana hialina. Por dltimo en algunos casos se presenta como

consecuencia de una falla cardiaca resultado de una injuria isquémica.
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El signo clinico cardinal es la cianosis que no mejora significativamente a la
administracion de oxigeno. Hay una gran labilidad de la PaO2 aun sin variar
significativamente la FiO2. Pequefias disminuciones de ésta, pueden producir a
veces bajas muy grandes en la PaO2 dificiles de recuperar. Si se asocia a
patologia pulmonar se encontraran los signos propios de ésta. Pueden también

existir signos de falla cardiaca.

3.4.4 Diagnostico.-

La clinica no es especifica, y puede ser dificil evaluar cuando hay una patologia
pulmonar asociada. En algunos casos, especialmente en la forma idiopatica, es
indispensable hacer el diagnostico diferencial con una cardiopatia congénita.
Examenes de laboratorio. Para precisar diagnéstico, ayudan los siguientes

examenes:

* Radiografia de térax. Cuando hay patologia pulmonar, mostrara los signos
particulares de la enfermedad asociada. En la forma idiopatica mostrara
campos pulmonares libres y mas oscuros por la disminucién del flujo pulmonar.

En los casos de falla ventricular izquierda hay congestién venosa pulmonar.

 La Ecocardiografia con Doppler es el examen mas importante para el
diagndstico. Muestra los cortocircuitos de derecha a izquierda a través del
ductus y foramen oval y excluird en la mayoria de los casos la presencia de
alteraciones estructurales del corazon que es el diagndéstico diferencial mas

importante.

» Cateterismo cardiaco. Esta indicado cuando se sospecha una cardiopatia

congénita que no se ha podido descartar con la ecocardiografia.

3.4.5 Prevencioén.-

Deben tenerse en cuenta todos los factores que aumentan de la resistencia y la
presién de la circulacién pulmonar pre y post natales:
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* Buen cuidado prenatal para evitar o tratar la hipoxia fetal. No usar

antiprostaglandinicos en sintomas de parto prematuro.

* En el periodo postnatal debe cuidarse de los siguientes aspectos: si hay
asfixia, efectuar una buena reanimacion al nacer y prevenir la aspiracion de
meconio. Evitar la hipoxemia y la acidosis. Identificar y corregir las siguientes
alteraciones: hipoglicemia, hipocalcemia y poliglobulia. Mantener un ambiente
térmico neutral. Estas medidas tienen un caracter tanto preventivo pero una
vez instalado el cuadro de HPP deben estar consideradas como parte del

tratamiento.

3.5 NEUMONIA NEONATAL

3.5.1 Incidencia.-

El pulmén es el 6rgano que con mayor frecuencia se compromete en infecciones
gue se desarrollan en las primeras 24 horas de vida. El 90% de las infecciones
fatales estan acompafiadas de compromiso respiratorio. La via de infeccion
neonatal es habitualmente ascendente, asociada a ruptura de membranas, pero
puede ocurrir con membranas intactas al contaminarse el recién nacido con la
flora genital y/o anal materna durante su paso por el canal del parto. La otra forma
frecuente de infecciones de la via respiratoria es la nosocomial en recién nacidos

hospitalizados, especialmente prematuros.

3.5.2 Fisiopatologia.-

El recién nacido tiene gran susceptibilidad a desarrollar infecciones pulmonares
por sus caracteristicas anatomicas y limitaciones en la inmunidad. Los agentes

microbianos mas frecuentes son:

* En las infecciones neonatales bacterianas: el Streptococcus grupo B, la E. coli,

y la Listeria.
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« En las infecciones connatales virales: el Herpes simplex, Citomegalovirus,

Rubéola, virus de la Influenza, Adenovirus y Echovirus.

Después de los primeros dias aparecen gérmenes nosocomiales como: Klebsiella,
Pseudomona, Enterococcus, Staphylococcus y E. coli. También el
Citomegalovirus, el Herpes tipo Il, el Ureaplasma y el Pneumocystis Carinii, han
sido identificados como agentes causales en neumopatias tardias, que pueden dar

cuadros similares a la displasia broncopulmonar.

La Candida albicans complica a prematuros que reciben alimentacion parenteral y

antibioticos de amplio espectro o que han sido sometidos a cirugia intestinal.

La Chlamydia trachomatis, un organismo que frecuentemente produce conjuntivitis
neonatal, puede causar una neumopatia de aparicion tardia. (2 a 12 semanas de

vida), a pesar de su adquisicion perinatal

3.5.3 Diagndstico.-

Los sintomas fundamentales son polipnea, quejido y cianosis, que se agravan
rapidamente en ausencia de tratamiento. Las apneas precoces son sugerentes de
infeccion neonatal. Los crépitos y disminucion del murmullo vesicular,
caracteristicos del lactante, no son frecuentes de encontrar en el recién nacido. La
presencia de acidosis metabdlica sin una etiologia clara y la tendencia al shock

también son sugerentes de una infeccion.

La radiografia de térax, puede revelar areas de infiltracibn pulmonar,
condensaciones y/o derrames pleurales. Sin embargo, con frecuencia se ven de
atelectasia y broncograma aéreo indistinguibles de una enfermedad de membrana

hialina.

Los cultivos de secreciones de vias aéreas orientan sobre el agente etioldgico
cuando se efectian mediante aspiracion traqueal precoz, (en las primeras horas

de vida). Los hemocultivos positivos en presencia de una radiografia alterada
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confirman el diagnéstico. El hemograma puede mostrar leucocitosis o leucopenia y

desviacion a la izquierda.

Estos cambios pueden también aparecer en casos de asfixia perinatal o en otras
situaciones de stress. Mas alla de la primera semana de vida, los cambios en el

hemograma son mas especificos de infeccion.

3.5.4 Tratamiento.-

Estos nifios requieren ser tratados en Unidades de Cuidado Intensivo. Su
tratamiento incluye: medidas generales de control de sus signos vitales y
estabilidad del medio interno (gases en sangre, glicemia, calcemia, hematocrito).
Muchos de ellos requieren soporte ventilatorio y hemodinamico con drogas

vasoactivas. El tratamiento especifico debe ser orientado segun el agente causal.

En la sospecha de infeccibn neonatal bacteriana se debe iniciar precozmente el
tratamiento antibidtico previo toma de cultivos. En caso de ser referido a una
unidad especializada debe iniciarse previo tomas de cultivos antes del traslado a
ésta. El esquema usado de acuerdo a los gérmenes mas frecuentes es ampicilina
y un aminoglicésido los cuales se modificaran si es necesario al identificar el

germen o segun la respuesta clinica.

3.6 BAJO PESO AL NACER

3.6.1 Definicion.-

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), el bajo peso al nacer es, en
todo el mundo y en todos los grupos de poblacion, el factor mas importante para
determinar las probabilidades del recién nacido de sobrevivir y tener un desarrollo
y crecimiento sano. El peso al nacer es un importante indicador de la salud fetal y
neonatal a nivel individual y poblacional®™. El bajo peso al nacer (BPN) 0 peso
inferior a los 2.500 g es el principal determinante de la morbilidad y mortalidad

perinatal.
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El bajo peso al nacer representa un problema de orden mundial en la salud, dado
que los recién nacidos con peso deficiente presentan serias limitaciones desde el
mMisSmo momento en que nacen y posteriormente esto incide en su calidad de vida
futura. Globalmente se considera al indice de bajo peso al nacer un indicador de la
calidad de los servicios de salud y de valor pronostico en la morbimortalidad

neonatal™.

3.6.2 Epidemiologia.-

Se calcula que en el mundo nacen alrededor de 20 millones de nifios con peso
menor de 2500 g, lo que representa un 10 - 20% de los recién nacidos vivos, de
los cuales un 40 o 70% son pretérminos. Una prevalencia cercana al 16% en los
paises en desarrollo hace del BPN el principal responsable del estancamiento en
la mortalidad infantil en estos paises. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
calcula que 1 de cada 6 nifios nace con bajo peso, estimandose un indice de 17%
a escala mundial. Uno de cada cinco nifios que nace en los paises en vias de

desarrollo lo hace con un peso menor de 2500 g.

El recién nacido de bajo peso (RNBP) es uno de los grandes problemas de salud
publica, puesto que es un predictor de morbi-mortalidad; tanto es asi, que diversos
estudios han observado que la incidencia mundial de BPN es del 17%, si bien
algunas estimaciones mostraron una proporcion en paises subdesarrollados que
ascendia al 19%, frente a cifras muy inferiores en paises desarrollados: en
Estados Unidos se sitla alrededor del 7%, en el Reino Unido 6% y en Espafia en

torno al 5%

En el Ecuador, durante los afios 1994 a 1999, la prevalencia estimada de bajo
peso al nacer fue del 16 % en la zona urbana y 19 % en la zona rural. En el 2004,
la tasa de incidencia de bajo peso al nacer se ubicé en 16.1%, bajo estos
antecedentes el bajo peso al nacer, constituye en un problema de Salud Publica
en el Ecuador. El estudio denominado “Peso bajo al nacer en el Hospital Gineco
Obstétrico Isidro Ayora. Factores de riesgo maternos prevenibles e influencia del
peso bajo en la mortalidad neonatal temprana” (2002), reportd un 12.74% de
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recién nacidos de bajo peso, identificando como factores de riesgo: la
adolescencia, habito de fumar, inadecuado control prenatal, intervalo

Intergenésico menor a 12 meses e infeccion de vias urinarias.

En otro estudio nacional (2011), Santillan y Amaya, establece una prevalencia de
BPN de 41.2%, un valor exorbitante y muy cuestionable, ya que sobrepasa la

proyeccion estimada para el Ecuador por la OMS para el 2011.

El peso al nacer esta determinado tanto por la duracion de la gestacion como por
la tasa de crecimiento fetal. Un recién nacido cuya tasa de crecimiento fetal es
menor que la esperada para la edad gestacional se conoce como pequefio para la
edad gestacional (PEG). Algunos recién nacidos PEG pueden ser simplemente
pequefios por constitucion, otros sin embargo pueden presentar restriccion de
crecimiento intrauterino (RCIU); no obstante este ultimo término es indistintamente
empleado. El recién nacido con RCIU, es identificado como un neonato que
presenta un peso por debajo del percentil 10 de la curva peso de nacimiento/edad
gestacional. Esta alteracion pondo estatural se caracteriza por una limitacion en el
potencial de crecimiento fetal de causa heterogénea y manifestacion variable.

Es necesario aclarar, que no todos los PEG son RCIU (un pequefio porcentaje
pueden ser niflos con un potencial de crecimiento bajo pero normal), por el
contrario todo RCIU es un PEG (son nifios con signos caracteristicos de hipoxia
fetal o malnutricion). Resulta muy subjetivo, valorar estado nutricional a través de
una curva de peso/edad gestacional; es mas sensato aplicar el indice ponderal de
Roher [(peso/longitud) x 100], para diferenciar si el RCIU es simétrico o armonico
(peso vy talla afectados) 6 asimétrico o disarménico (peso 0 talla afectados). Este
instrumento, permite conocer de una manera mas exacta y simple el estado

nutricional del recién nacido.

Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define a los recién nacidos PEG como
aquellos con peso al nacer por debajo del décimo percentil para la edad
gestacional segun la curva de Williams. En los paises en via de desarrollo la RCIU
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es la forma mas comun de BPN, mientras que en los paises desarrollados la

prematuridad ocupa el primer lugar.

El nifio pequefio para su edad gestacional (PEG) o SGA (Small for gestational
age) se define como un recién nacido que presenta una longitud y/o peso al
nacimiento < -2 DE o P3 para su edad gestacional. Es importante disponer de
tablas de referencia adecuadas para cada poblacion y sexo, y determinar
adecuadamente la edad gestacional (mediante ecografia en primer trimestre y
FUM.- fecha de ultima mestruacion), ya que el diagnostico de PEG implica en
algunos casos un tratamiento determinado y un seguimiento a lo largo de toda su

vida.

La composicion del BPN, presenta tres posibles mecanismos: uno es nacer antes
y consecuentemente ser un neonato pretérmino (menor a las 37 semanas de
gestacion), otro es sufrir durante la vida fetal un retardo en el crecimiento y
consecuentemente ser un recién nacido que presenta bajo peso a término (37 a

42 semanas de gestacion) y finalmente ser un pequeiio fisiologico.

3.6.3 Clasificacion del recién nacido de bajo peso.-

El BPN, es clasificado como:

- Bajo peso, entre > 1500 y < 2500 gramos.
- Muy Bajo Peso, entre > 1000 y 1499 gramos.

XXii

- Extremo Bajo Peso, < 1000 gramos al nacer™".

3.6.4 Fisiopatologia.-

La fisiopatologia de BPN, aun no es muy clara, pero una hipotesis que se postula
relaciona ciertas condiciones desfavorables en periodos criticos del crecimiento
fetal, que desencadenaria el desarrollo de un estado de desnutricion en el feto.
Una “programacion adaptativa”, preservaria el desarrollo cerebral a expensas de
otros érganos o tejidos, como higado, musculo y tejido adiposo. En este periodo

se produce un estado de resistencia hormonal multiple, destacando la resistencia
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en los ejes somatotropos, insulina/IGF-1 en la etapa prenatal y GH/IGF-1 en la

vida postnatal.

En el RCIU simétrico, se presentan reduccion de todas las medidas
antropométricas (perimetro craneano, talla y peso), respondiendo a causas que
irrumpen en épocas precoces de la gestacion (cromosomopatias, infecciones,
etc.). EI RCIU asimétrico, presenta una disminucion solo del peso, respondiendo a
noxas de aparicion tardia en la gestacion (preeclampsia, eclampsia, sangrados del

tercer trimestre).

Estas diferentes alteraciones del crecimiento, se explican porque la velocidad de
crecimiento en los distintos tejidos no es sincronica. Los tejidos tienen su
hiperplasia en diferentes momentos de la gestacion, por lo cual un tejido es mas
sensible al dafio cuando se encuentra en mayor momento de velocidad de

crecimiento (periodo critico).

3.6.5 Factores de riesgo perinatales para peso bajo.-

Actualmente, estan mejor definidos los factores que incrementan la posibilidad de
presentar BPN, algunos autores los han clasificado basicamente en cinco
grupos™™:

1. Socio demograficos maternos: edades cronolégicas extremas, relacion de
pareja, bajo nivel escolar, etnia, condiciones econOmicas desfavorables,
hacinamiento (cuatro personas o mas en un dormitorio) y la altura geografica de

residencia.

2. Riesgos médicos anteriores al embarazo: antecedente de bajo peso al nacer,
enfermedades crénicas (hipertension arterial crénica, cardiopatias, nefropatias),

multiparidad y estado nutricional materno.

3. Riesgos médicos del embarazo actual: preeclampsia, eclampsia, anemia,

infeccion urinaria, hemorragias del primero, segundo y tercer trimestre de la
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gestacién, ganancia de peso insuficiente durante la gestacion, primiparidad y

periodo Intergenésico corto (menor a 24 meses).

4. Cuidados prenatales inadecuados: sea porque estos se inicien de forma tardia o

porque el nimero de controles durante la gestacion sea insuficiente

5. Riesgos ambientales y habitos toxicos: incluye trabajo materno excesivo, estrés

excesivo, tabaquismo, alcoholismo y drogadiccién.

3.6.6 Factores de riesgos sociales.-

* Nivel socioeconémico:

El bajo nivel socio economico que se interrelaciona con el nivel educativo y que
limita el poder adquisitivo de la unidad familiar, genera altos indices de
malnutricion en las gestantes, lo cual afecta de manera negativa el prondstico del
recién nacido. Las condiciones socio economicas y culturales, pueden influir en la
adopcion de una conducta como el no asistir al programa de control prenatal o por

el contrario consultar en multiples ocasiones.
e Instruccion materna:

Las posibilidades alimentarias de una poblacion, familia o de una comunidad
también se relacionan con el modo en que se aprovechan o utilizan los propios
recursos y capacidades, es por ello que la falta de informacién o la informacion
erronea y confusa influyen notablemente sobre los habitos dietéticos de una
poblacién. Todo esto demuestra que el grado de instruccion de los padres, puede

tener un rol como causa indirecta en la existencia de los problemas alimentarios.

Tinocota y colaboradores, encontraron que las madres analfabetas o con
instruccion primaria tienen mayor riesgo de bajo peso al nacer. La mayor
escolaridad influye en el conocimiento de la mujer acerca de la necesidad de
cuidados prenatales y alimentaciéon adecuada, el mejor nivel educativo de los

padres seguramente permite una mejor situacion econdmica, estabilidad
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matrimonial y mejor atencion prenatal. El Censo de Poblacion y Vivienda (INEC,
2010), determin6 que el 44,2% de las madres amas de casa tiene educacion
basica, un 32,2% educacion media y el 12,4% educacién universitaria.

» Edad materna:

La edad materna extrema, es un factor biolégico asociado con bajo peso al nacer.
A menor edad en la mujer mayor probabilidad de un neonato prematuro o de bajo
peso. La inmadurez bioldgica, anatémica, funcional y ginecoldgica, puede explicar

estos resultados adversos.

Se calcula que cada afio fallecen 70.000 adolescentes de paises en vias de
desarrollo como consecuencia del embarazo y el parto. Un millon de hijos de
madres adolescentes mueren antes de cumplir un afo de edad. El embarazo
adolescente, debe ser considerado de alto riesgo, ya que este grupo presenta mas
episodios de eclampsia, parto pretérmino, ruptura prematura de membranas, bajo
peso al nacer, prematuridad, complicaciones postparto e infecciones de herida

quirdrgica (cesarea).

El inicio de un embarazo en una adolescente, marca la linea de partida de una
competencia entre binomio madre-hijo, ya que dos organismos en crecimiento y

desarrollo luchan entre si por obtener mayor y mejores nutrientes.

A medida que la edad materna aumenta, los recién nacidos tienden a tener un
peso cada vez menor, fenbmeno que se atribuye a la coexistencia de

padecimientos pregestacionales y gestacionales por trastornos escleréticos
vasculares a nivel miometral®".
3.7 SEPSIS NEONATAL

3.7.1 Definicion.-
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Es aquella situacion clinica derivada de la invasion y proliferacion de bacterias,
hongos o virus en el torrente sanguineo del recién nacido y que se manifiesta

dentro de los primeros 28 dias de vida.

3.7.2 Incidencia.-

La sepsis neonatal ha disminuido su incidencia general en los ultimos 10 afios,
pero no asi la mortalidad y morbilidad en lactantes prematuros asociado al muy
bajo peso al nacer donde sigue siendo elevada, sumado a la necesidad de
técnicas invasivas para la supervivencia de estos, y a pesar del uso de potentes

agentes antimicrobianos™".

La incidencia de sepsis neonatal en el mundo desarrollado se encuentra entre
0,6% y el 1,2% de todos los nacidos vivos, pero en el mundo en desarrollo puede
alcanzar entre el 20 y el 40% de todos los nacidos vivos. Esta patologia
representa un desafio para los servicios de neonatologia de todo el mundo; es
imprescindible un diagnostico precoz, especifico, y un tratamiento antimicrobiano

adecuado que nos permita reducir los indices de morbimortalidad.

3.7.3 Evaluacion clinica.-

Antecedentes: factores de riesgos que en forma independiente estan presentes

casi siempre en los RN infectados:

* Prematurez: es considerado el factor unico mas importante y la frecuencia de
infeccidn es inversamente proporcional a la edad gestacional. En los menores
de 28 semanas el riesgo de sepsis temprana es del doble que los prematuros

mayores de 28 semanas.

* Bajo peso al nacer: La frecuencia de infeccion es inversamente proporcional al

peso de nacimiento; por ejemplo en prematuros de menos de 1.500 g la tasa

45



de infecciébn nosocomial alcanza valores de entre el 15% y el 25% y en

menores de 1.000 g suelen no ser inferiores a 40%.

* Internacion prolongada

« Empleo de vias intravenosas

» Alimentacion parenteral

3.7.4 Manifestaciones clinicas.-

Se clasifica a la sepsis en 2 grupos: sepsis temprana (primeros 7 dias de vida) y
sepsis tardia (luego de los primeros 7 dias), ya que estos grupos poseen

XXVi

caracteristicas diferentes en sus antecedentes, etiologia y cuadro clinico™".

 Sepsis Temprana: Los signos clinicos pueden estar presentes desde el
nacimiento y son inespecificos. Es frecuente que se encuentren antecedentes
de problemas perinatales, rotura prematura de membrana, parto prolongado,
amnionitis, fiebre materna, hipertension/ preeclampsia, prematurez y asfixia
intrauterina. Para la confirmacién del diagndstico es necesario un hemocultivo
o liquido cefalorraquideo (LCR) positivo. Su frecuencia es variable pero resulta
muy inferior a la de la sepsis tardia Las infecciones por E. coli son muy
frecuentes en este periodo ya que se encuentran colonizando la vagina
materna y el RN es contaminado en su pasaje por el canal del parto. El foco
séptico habitualmente es a punto de partida del tubo digestivo del RN, por lo

gue adquiere gran importancia la administracién temprana de calostro.

Otro germen menos implicados en la sepsis temprana es la Listeria
monocitogenes cuya caracteristica principal es la de simular una aspiracion de
liqguido amnidtico ya que existe el antecedente de coloracion amarronada del
liguido amniético o de los loquios maternos asociado a dificultad respiratoria

grave en el RN. Ante la sospecha de esta infeccion, ademas de los cultivos de
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sangre y LCR en el RN es conveniente solicitar el cultivo de los loquios

maternos y del meconio.

Si bien los signos incipientes son inespecificos es necesario darle la maxima
importancia porque de otra manera disminuyen las posibilidades de éxito
terapéutico. Predominan los signos clinicos de rapida evolucion, principalmente
circulatorios (alteraciones del flujo sanguineo periférico, relleno capilar lento,
piel moteada y de coloracién pélido grisaceo, trastornos en la regulaciéon de la
temperatura) y respiratorios (dificultad respiratoria, respiracion irregular o
apnea), que llevan rapidamente al shock. Ademas de signos de compromiso del

sistema nervioso central.

Sepsis tardia: Esta es sensiblemente mas frecuente que la forma temprana,
su prevalencia varia entre un 12% y un 35% de los pacientes internados en la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal. En cuanto a la etiologia el
estafilococo epidermidis es el germen mas frecuente (mas del 50%), y luego

estafilococo coagulasa positivo, Candida, enterococos, E.coli, y grupo KES.

Los antecedentes que mas predominan son los relacionados con la prematurez,
bajo peso al nacer, ARM, catéteres vasculares, alimentacion parenteral,
patologias concomitantes (ductus,defectos cardiacos congénitos, etc),
intervenciones quirdrgicas y permanencia prolongada en el hospital; y tienen
menor importancia los antecedentes perinatales. La sepsis tardia es, en la gran
mayoria de los casos una infeccion relacionada con el hospital, aun cuando sus

signos puedan manifestarse luego del alta.

El cuadro clinico no es especifico, pero suele ser ligera disminucién de la
vitalidad, menor aumento de peso, o inestabilidad térmica; otros signos pueden
ser rechazo del alimento, letargia o irritabilidad, ictericia con predominio directo,
taquipnea, apnea (en especial en prematuros), vomitos, distension abdominal y

diarrea. Las convulsiones, el escleredema y el Shock son sumamente tardios.
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3.7.5 Fisiopatogenia.-

Para comprender los distintos mecanismos que intervienen en la produccion de

la infeccion neonatal, podemos tener en cuenta 3 procesos principales:

Infeccion intrauterina: La misma supone una infeccion materna generalmente
solapada o con signos clinicos inespecificos. La via de infeccion fetal mas

frecuente es la hematdgena, a través de la placenta.

Infeccidn adquirida durante el parto: Se relaciona en la mayoria de los
casos con corioamnionitis, infeccion urinaria materna y en especial con la

rotura prematura o prolongada de las membranas ovulares.

Infeccion postnatal: Esta condicionada por multiples factores, siendo los mas
importantes la prematurez, el bajo peso al nacer. Otros aspectos a tener en
cuenta son las caracteristicas inmunologicas (deficiencias transitorias tanto en
la inmunidad celular como humoral), las asfixias, las patologias subyacentes no
infecciosas, la permanencia prolongada en el hospital, los procedimientos
especiales, las intervenciones quirargicas, la alimentacion con férmulas lacteas

y las deficientes medidas de profilaxis y control en los servicios hospitalarios.

3.7.6 Diagndstico.-

Los signos y sintomas en la sepsis temprana pueden estar presentes desde el

nacimiento, pero son inespecificos, por lo que adquiere gran importancia la

presencia de antecedentes de problemas perinatales. En la sepsis tardia el cuadro

clinico tampoco es especifico. Los métodos de diagndstico complementarios que

disponemos actualmente son lentos y poco confiables para el diagnéstico de
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sepsis. Uno de los aspectos importantes para el manejo de la sepsis es la

identificacion bacteriol6gico del gérmen en sangre o LCR.

Técnicas microbioldgicas: el aislamiento de un germen en muestras tomadas de
los diferentes fluidos corporales, constituye el método de diagndstico mas exacto y

confirmatorio.

a. Hemocultivo: Suele bastar 0,5 ml de sangre venosa o capilar, aunque, el 75%
de los neonatos con signos clinicos de sepsis bien definidos no presentan

desarrollo bacteriano en el hemocultivo.

b. Recuento de leucocitos y neutrofilos: La leucopenia menor de 5.000 /mly en
especial la neutropenia por debajo de 1.800/ml en las primeras 24 horas y menos
de 1.500/ml més tarde, son elementos de valor en el diagndstico, con implicancia
en el posterior tratamiento y en el prondstico.

La leucocitosis y/o neutrofilia son de poco valor por ser normales en RN sanos en
las primeras 24 a 72 horas de vida, y ademas, la mayoria de los neonatos con

sepsis confirmada no presentan leucocitosis ni neutrofilia.

c. Microeritrosedimentacion, eritrosedimentacion: en el RN se puede realizar
mediante la recoleccibn de una muestra sanguinea en capilares y la
sedimentacion de los eritrocitos durante una hora. Se debe tener en cuenta que la
aceleracion de la eritrosedimentacion en general suele aparecer 24 a 48 horas
luego del comienzo de los signos de sepsis, o cual le resta algo de utilidad para el

diagnéstico temprano de infeccion.

d. Proteina C reactiva (PCRe) e interleuquina 8: es una excelente prueba de
laboratorio como marcador de infecciones bacterianas neonatales, aunque no es
atil en el diagnéstico temprano. Mientras, que la interleuquina 8 producida por los
monocitos-macrofagos, aumentan pronto en el curso de las infecciones

bacterianas neonatales. Estudios recientes han demostrado que la combinacion
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de ambos métodos diagnosticos ha reducido el uso innecesario de antibiéticos en
los RN.

e. Plaguetopenia: la reduccion del numero de plaquetas por debajo de 150.000/

mm?3 es un hallazgo frecuente en sepsis bacterianas como en infecciones virales.

3.7.7 Tratamiento.-

El tratamiento de la sepsis en el RN no se reduce a la administracion de
antibiéticos (ATB), sino que también existen otras medidas muy importantes que

ayudaron a disminuir la mortalidad.

Tratamiento ATB: Es necesario iniciar la terapéutica ATB inmediatamente
después de tomar las muestras para cultivo. En la sepsis precoz, el tratamiento
empirico inicial debe cubrir los gérmenes del tracto genital materno. La asociacion
ampicilina + gentamicina y amikacina + cefotaxime son adecuados. En la sepsis
tardia el enfoque es diferente segun se trate de infecciones hospitalarias o de la
comunidad. Para las hospitalarias se deben elegir los esquemas ATB segun la
sensibilidad de los gérmenes prevalentes en cada unidad. Para la sepsis de la
comunidad el tratamiento empirico inicial es igual al de la sepsis precoz. Los RN
medicados deben ser reevaluados en 48 a 72 horas para: a) descartar infeccion
en aquellos con exdmenes negativos, indices hematolégicos normales y evolucién
clinica compatible con patologias neonatales no infecciosas, b) adecuar el
esquema ATB en RN con cultivos positivos o cultivos negativos con alta sospecha

de sepsis.

La combinacién de ampicilina + cefotaxime no debe continuarse mas de 48 a 72
horas porque es altamente inductora de resistencia. Si se ha identificado el
germen, el tratamiento se adecuara a la sensibilidad del mismo. Si el paciente

tiene indicacion de continuar con tratamiento ATB y no se identifica el germen, la
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combinacion ampicilina + gentamicina es Util cuando no existe compromiso

meningeo. Cuando lo hay, cefotaxime + aminoglucosido es adecuado.

Si se sospecha infeccion intrahospitalaria en una sepsis tardia el tratamiento de
eleccion es la asociaciébn meropenem + vancomicina o imipenem + vancomicina; si
se sospecha estafilococos aureus, la medicacion es una cefalosporina de primera
generacion o cefuroxima mas amikacina o gentamicina. Si fuera S. albus, el
antibiético de eleccién es la vancomicina. Como sabemos, la vancomicina, es un
antibiotico con alta toxicidad por lo que su monitoreo plasméatico esta indicado en
pacientes con alteracion de la funcion renal durante todo el tratamiento para

asegurar concentraciones terapéutica.

En los R.N. medicados en quienes se logre la identificacién del germen se puede
continuar con un solo antibiético, segun al antibiograma. Cuando no hay
identificacion del germen, se continla con dos antibioticos hasta el final del
tratamiento.

Tratamiento no ATB: Control de los pardmetros vitales: EI mantenimiento de
todos los parametros vitales, ya sea a través de la clinica, laboratorio y registros
graficos, dentro de los limites normales es tan importante como la correcta

utilizacion de ATB en el tratamiento de la sepsis.

Correccion de los trastornos presentes: Es frecuente observar alteraciones del
medio interno, de la glucemia, hipotension arterial y acidosis metabdlica. Para su
correccion se utilizan expansores del plasma, drogas vasoactivas y el bicarbonato
de sodio en los casos con acidosis metabolica severa. En los pacientes graves o

con enterocolitis necrotizante es necesario recurrir a la alimentacion parenteral.

Correccién del déficit inmunolégico: Los trastornos de la inmunidad deben en lo
posible ser corregidos, aunque ello no resulte facil. Para ello contamos con a)
transfusion de sangre o plasma fresco de adultos que aporta complemento,

inmunoglobulinas, properdina y polimorfonucleares, b)exanguinotransfusion que
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aporta complemento, inmunoglobulinas, leucocitos con mayor indice
opsonocitofagico, neutrofilos y otros elementos plasméticos que mejorarian la

actividad bactericida de los leucocitos neonatales.

3.7.8 Pronéstico.-

La mortalidad por sepsis es variable y depende de diversos factores como edad
gestacional, peso al nacer, momento de comienzo, germen causal, presencia de
infeccion viral, e infraestructura de los servicios hospitalarios. En general se puede
afirmar que la mortalidad es mayor en los pretérminos, o en RN con menos de
2.500 g al nacer. También es mas elevada en la sepsis temprana que en la tardia
y en la sepsis con confirmacion bacteriolégica que en la probable.

3.8 ICTERICIA NEONATAL

La ictericia en el Recién Nacido (RN), la mayor parte de las veces es un hecho
fisiolégico, causada por una hiperbilirrubinemia de predominio indirecto secundario
a inmadurez hepatica e hiperproduccién de bilirrubina, cuadro benigno y
autolimitado, que desaparece generalmente antes del mes de edad. Constituye
uno de los fendmenos clinicos mas frecuente durante el periodo neonatal y es la
causa mas comun de reinternacion en salas de cuidados de RN durante las
primeras dos semanas de vida, para fototerapia y, en no pocas oportunidades,

XXVii

para exanguinotransfusion

Aproximadamente el 60 a 70% de los neonatos maduros y 80% y mas de los

neonatos inmaduros se muestran clinicamente ictéricos.

3.8.1 Definicion.-

Ictericia: es un signo clinico caracterizado por la pigmentacion amarilla de la piel,

mucosas Y fluidos corporales por aumento de la bilirrubina en sangre.
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Hiperbilirrubinemia:

* No conjugada: es la elevacion de la bilirrubina sérica no conjugada a

niveles superiores a 1,3 — 1,5 mg/dl.

» Conjugada: es la elevacion de la bilirrubina sérica mayor de 1,5 mg/dl y

mas del 10 % de la concentraciéon sérica total.

Ictericia Fisioldgica: es la que aparece después de las 24 horas de vida y que se

resuelve antes de los diez dias

3.8.2 Ictericia fisiologica.-

La mayoria de los RN desarrolla niveles de bilirrubina sérica no conjugada
superiores a 2 mg/dl durante la primera semana de vida. Este valor crece
normalmente en los RN a término hasta un promedio de 6-8 mg/dl a los tres dias
de vida y disminuye a menos de 1,5 mg/dl al décimo dia en RN normales (2). Esta
ictericia fisiologica, monosintomatica, benigna y autolimitada, tiene unos limites

tanto temporales como en valores absolutos.

Criterios de ictericia neonatal fisiolégica

» Aparicion a partir del 2° dia.

» Cifras maximas de bilirrubina inferiores a:
13 mg/dl en RN a término alimentados con leche de férmula.
17 mg/dl en RN a término alimentados con leche materna.

15 mg/dl en RN pretérmino alimentados con leche de férmula.

» Ictericia exclusivamente a expensas de bilirrubina indirecta (B. directa <1.5
mg/dl).
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* Elincremento diario de bilirrubina no debe ser superior a 5 mg/dl.

* Duracioén inferior a:
Una semana en RN a término.

Dos semana en RN pretérmino.

3.8.2.1 Incidencia.-

En los primeros tres dias luego del nacimiento, la ictericia neonatal afecta al 60%
de los nifios nacidos a término y al 80% de los pretérmino. Entre los factores que
provocan un aumento de la incidencia podemos nombrar a la alimentacion con
leche materna, probablemente a causa de los elevados niveles de beta-
glucoronidasa en leche materna, ademas de una mayor concentracion de la
enzima en el intestino de los neonatos. De esta manera hay una mayor
reabsorcién de bilirrubina no conjugada a través de la circulacion enterohepética,
de esto resulta que es 3 y 6 veces mas probable que aparezca ictericia y que

progrese, respectivamente, en neonatos alimentados a pecho.

Por otra parte el desarrollo de medidas terapéuticas como la fototerapia y
profilacticas como el uso de la globulina inmune anti-Rh para prevenir la

sensibilizacion materna han provocado un importante descenso de la misma.

3.8.2.2 Factores de riesgo.-

Existen factores cuya presencia incrementa el riesgo de hiperbilirrubinemia:

* Alimentacién a pecho.
» Mayor pérdida de peso (mas de 5%).
» Sexo masculino.

* Diabetes materna.
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* Hematomas.

3.8.2.3 Etiologia.-

La principal causa de la aparicion de ictericia fisiolégica en el RN es la inmadurez

del sistema enzimatico del higado, a esto se le suma: una menor vida media del

glébulo rojo, la poliglobulia, la extravasacién sanguinea frecuente y la ictericia por

lactancia®"". Las causas mas cominmente implicadas son:

Aumento de la oferta de bilirrubina. Mayor Produccion: un RN produce el
doble de bilirrubina que un adulto, esto se explica por una mayor masa globular
y también por su disminucion fisioldgica en la ler. semana (por menor vida
media del eritrocito fetal). Esto aumenta la oferta de bilirrubina al higado por
mayor destruccion de globulos rojos. Circulacion Enterohepatica: el RN
reabsorbe gran parte de la bilirrubina debido a este mecanismo, esto se debe
principalmente a que el intestino no ha instalado su flora, y a una mayor
actividad de la enzima betaglucuronidasa.

Disminucion en la eliminacion de la bilirrubina. Puede suceder por
alteraciones en uno o mas de los siguientes pasos: Captacion y Transporte
Intracelular: es menor en el RN y logra alcanzar los niveles del adulto al 5to.
dia de vida. Conjugacion: la enzima glucuroniltransferasa presenta una
disminucién de su actividad (no de su concentracion) durante los primeros tres
dias de vida, aumentando luego hasta los niveles del adulto. Excrecion: en
caso de produccion excesiva hay una “incapacidad relativa” de eliminacion.
Circulacion Hepatica: el clampeo del cordon produce una cesaciéon brusca de
la sangre oxigenada que recibia el higado en la vida fetal, esto podria
ocasionar una insuficiencia relativa y transitoria en los 1ros. dias, también
puede tener importancia la persistencia del conducto venoso, con el
cortocircuito que produce el cual excluye parcialmente al higado de la
circulacion y, por lo tanto, su capacidad de aclaracion de la bilirrubina. Esto no
parece ser relevante luego del decimotercer dia de vida.
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3.8.3 Ictericia no fisioldgica.-

Se produce en las primeras 24 horas de vida, en presencia de un incremento

superior a los 0,5 mg por hora o los 5 mg diarios; o bien, en caso de que supere

los 15 mg o 10 mg en neonatos a término y pretérmino, respectivamente. También

se considera que la ictericia es patoldégica cuando hay evidencia de hemolisis

aguda o si persiste durante mas de 10 o 21 dias, respectivamente, en recién

nacidos a término o pretérmino.

3.8.3.1 Etiologia.-

Las causas mas frecuentes son:

Aumento patolégico de la oferta de bilirrubina: Enfermedad Hemolitica: la
gran mayoria causadas por incompatibilidad sanguinea materno-fetal (ABO o
Rh). Otras causas son: Anomalias en la morfologia del eritrocito: esferocitosis
familiar, Déficit enzima glucosa-6-fosfatodeshidrogenasa (G-6-PD), los cuales
disminuyen la vida media de los eritrocitos. En infecciones severas (sepsis)
existen hemdlisis ademas de otros factores, como causa de ictericia.
Hematomas y Hemorragias: un ejemplo de estos son los Cefalohematomas,
cuya reabsorcion aumenta la oferta de bilirrubina. Incremento en la
Reabsorciéon Intestinal: en condiciones patologicas, la mayoractividad del
circuito enterohepatico produce un aumento de la oferta de bilirrubina al
higado, como sucede en el retraso en la alimentacion gastrica en RN enfermos
o la presencia de obstruccion intestinal total y parcial. Policitemia: por mayor
volumen globular, esto ocasiona una destruccién y producciéon aumentada de
bilirrubina que llevaria a una hiperbilirrubinemia, generalmente entre el 3er. y
4to. dia.

Disminucion patolégica de la eliminacion; Defectos Enzimaticos

Congeénitos: déficit enzima G-6-PD: Sindrome de Crigler- Najjar: Tipo I:
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déficit total. Tipo Il: déficit parcial, prondstico menos severo que responde al
tratamiento con Fenobarbital. Ictericia Acolurica Familiar Transitoria:
(Sindrome de Lucey-Driscoll). Se presentan en RN cuyas madres son
portadoras de un factor inhibitorio en el suero que impide la conjugacion. Su

prondstico es bueno.

3.8.4 Ictericia por incompatibilidad de factor Rh.-

Es la causa mas frecuente de ictericia neonatal No fisiologica y en el 97% de los
casos se debe a isosensibilizaciébn para el antigeno Rh D. La administracion
profilactica de inmunoglobulina Anti-D, ha disminuido sustancialmente los casos
de mujeres isosensibilizadas y como consecuencia disminuyeron los RN ictéricos
por este motivo. Se ha demostrado que en muchas situaciones clinicas hay paso
de globulos rojos Rh(+) fetales al torrente sanguineo materno Rh(-). Esto ocasiona
la produccion de anticuerpos contra el antigeno D del Rh. Las IgG al atravesar la
barrera placentaria, llegan al torrente sanguineo fetal cubriendo al eritrocito Rh (+),
con lo que se atraen macrofagos que se adhieren a él y causan hemodlisis

extravascular en el bazo.

Los productos de la hemdlisis son derivados via placentaria hacia la circulacion
materna, para ser metabolizados. Después del nacimiento ese aumento en la
produccion de bilirrubina, sumado a la inmadurez de los mecanismos hepaticos de
transporte (Ligandina Y) y de glucuronizacion, puede producir hiperbilirrubinemia

de diversos grados de severidad, con el riesgo de kernicterus.

La ictericia suele manifestarse en las primeras 24 horas de vida; a veces lo hace a
las cuatro o cinco horas del nacimiento, con un pico maximo al tercero o cuarto

dia.

3.8.5 Diagnadstico.-

El plan de estudios del RN ictérico se basa
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* Interrogatorio: Investigar sobre Antecedentes de: ictericia y anemia crénica
familiar, drogas tomadas durante el embarazo. Antecedentes Perinatales:
buscar datos correspondientes al embarazo y el parto (parto traumético,

férceps, ginecorragia del 3er. trimestre, induccion con oxitocina, etc).

» Examen Clinico: La presencia de la coloracion ictérica de la piel puede ser el
unico signo clinico. Su aparicion sigue, en general, una distribucion céfalo-

caudal.

Si hay hemdlisis se puede acompafar de otros signos como palidez de piel y
mucosas, hepatoesplenomegalia, edema generalizado. Otro sintoma
frecuentemente asociado a la hemdlisis es la hipoglucemia, como resultado de la
hiperplasia pancreatica. Se debe buscar la presencia de cefalohematomas y otras
hemorragias internas, como causa de hiperbilirrubinemia. La presencia de

petequias y purpuras sugieren la posibilidad de infeccién neonatal.

3.8.6 Laboratorio.-

Existen examenes basicos que contribuirdn a realizar el diagndstico

fisiopatolégico:

Dosaje de Bilirrubinemia Total y Directa.

Reaccion de Coombs Directa e Indirecta.

* Hematocrito y Hemoglobina: para valorar la presencia de Anemia asociada.

* Recuentos de Reticulocitos.

3.8.7 Tratamiento.-

Las alternativas para el tratamiento de la hiperbilirrubinemia son las siguientes:
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Fototerapia

Es la terapéutica de eleccion y la mas difundida para el tratamiento de la ictericia
neonatal. Su administracion redujo en gran medida el uso de la
exanguinotransfusion y no se demostraron efectos adversos en la evolucion

alejada de los nifios tratados.

* Mecanismo de accion: Fotooxidacion: destruccion fisica de la bilirrubina, en
productos mas pequefios y polares para ser excretados. Fotoisomerizacion:
es la via principal de excrecién, en la que la bilirrubina permanece igual pero
con distinta conformacién espacial.

« Modo de Administracién: tanto la administracién en forma continua como

intermitente demostraron tener la misma eficacia terapéutica.

Exanguinotransfusion
Este procedimiento ha sido reemplazado por la utilizacion adecuada de la

fototerapia y el seguimiento cuidadoso clinico del RN.

 Mecanismo de accion: se basa en la remocién mecanica de sangre del RN

por sangre de un dador. Principales efectos:

Remover anticuerpos.
Corregir la anemia en las enfermedades
Hemoliticas (especialmente en la Incompatibilidad Rh).

Sustraer Bilirrubina del compartimiento intravascular.

Terapia farmacoldgica

* Fenobarbital: es un inductor enzimatico, que estimula las etapas de captacion,
conjugacion y excrecion de la bilirrubina. Por estar asociado a un potencial

desarrollo de adiccion, sedacion excesiva y efectos metabdlicos adversos, han
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limitado su aplicacion a los RN con déficit de G-6-PD. También puede ser util

para diferenciar el Sindrome de Crigler- Najjar tipo Il del tipo I.

La administracion a la madre durante el embarazo en el uUltimo trimestre se
asocié con una disminucion: en los niveles de bilirrubina sérica en el RN, y el

riesgo de Kernicterus.

3.8.8 Toxicidad de la Bilirrubina.-

Si bien no se conoce el mecanismo interno por el cual la bilirrubina es toxica para
el organismo humano, si se sabe que es tdxica tanto in-vivo como in-vitro y que su
toxicidad no solo se reduce al sistema nervioso central (SNC). Hay dos fases en la
Neurotoxicidad de la bilirrubina, una temprana y aguda que es reversible si el

pigmento es removido, y una lenta y ardia cuyos efectos son irreversibles.

Los signos clinicos de toxicidad aguda: son apatia, somnolencia o insomnio, junto
con la alteracion de los potenciales evocados auditivos, pero que luego revierten,

una vez que los valores de bilirrubina descienden.

3.8.9 Kernicterus.-

Se denomina “Kernicterus” a la coloracion amarilla de los ganglios basales
producida por impregnacion con bilirrubina, descrita en autopsias de RN fallecidos
con severa ictericia. Constituye la complicacidon mas grave de la ictericia neonatal.

Si bien es relativamente infrecuente.

El Kernicterus puede ser asintomatico en prematuros pequefios. En la forma

clasica de presentacion se reconocen tres estadios:
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* Primera fase: caracterizada por inicio con vomitos, letargia, hipotonia, rechazo

al alimento, succion débil y llanto agudo.

* Segunda fase: se caracteriza por irritabilidad, hipertonia y opistétonos.

« Tercera fase: observada en sobrevivientes de las dos anteriores y
caracterizada por la triada de hipertonia, atetosis u otros movimientos

extrapiramidales y retardo psicomotor.

Pueden quedar secuelas alejadas siendo las mas frecuentes la sordera, los
trastornos motores y los problemas de conducta. Hay varias situaciones que
alteran la Barrera Hematoencefalica y facilitan la entrada de bilirrubina al SNC,
aumentando notablemente el riesgo de Kernicterus, como ser:

* Bajo peso al nacimiento

* Hipoglucemia

* Asfixia perinatal

* Acidosis metabdlica

* Infecciones

* Hemolisis

* Hipotermia - Frio

* Hipoalbuminemia

» Drogas que compiten por la unién a albumina

* Distrés respiratorio
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MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio

El presente trabajo es un estudio de tipo retrospectivo, descriptivo, cuantitativo, y

de corte transversal.
Area de estudio
Lugar.-

La presente investigacion se la realiz6 en la ciudad de Loja, en el Hospital

Regional “Isidro Ayora”, en el servicio de Neonatologia y estadistica.
Universo.-

El universo est4d constituido por 388 recién nacidos producto de madres
adolescentes, recibidos en el Hospital Provincial “Isidro Ayora”, durante el afio
2012.

Muestra.-

La muestra se encuentra conformada por 51 recién nacidos producto de madres

adolescentes que presentan patologia.

Criterios de inclusion y exclusion

Criterios de inclusion.-
Madres que su edad oscile entre los 11 a 19 afios.
Recién nacidos producto de embarazo adolescente.

Recién nacidos producto de embarazo adolescente, que ademas presenten

patologia alguna.
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Criterios de exclusion.-
Madres mayores de 20 afios
Recién nacidos producto de madres en edad adulta

Recién nacidos producto de embarazo adolescente, que no presenten patologia.

Técnicas y procedimientos:

Este trabajo se lo realiz6 gracias a la aceptacion del Director Médico del Hospital
General Provincial “Isidro Ayora”, que permitid la recoleccion de datos en el
servicio de Neonatologia y Estadistica.

La informacion se la obtuvo a través de la recoleccion de datos anotados en el
Libro Diario de Nacimientos del servicio de Neonatologia. El resumen y andlisis de
los resultados del presente trabajo se organizaron teniendo en cuenta los objetivos
especificos. La informacion se proceso a travées del programa de Microsoft Excel.
Una vez recolectados los datos, se procedié a la tabulacion de acuerdo a la
frecuencia y porcentaje de las variables estudiadas para el analisis pertinente, con
lo cual se logro establecer las principales patologia en los recién nacidos producto
de madres adolescentes, edad mas frecuente de las madres. La presentacion de
los resultados se realizé en tablas y graficos de pasteles respectivamente, los

cuales permitieron la elaboracion de conclusiones y recomendaciones respectivas.
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TABLA Y GRAFICO N° 1

RESULTADOS

PATOLOGIAS MAS FRECUENTES EN RECIEN NACIDOS PRODUCTO DE
EMBARAZOS ADOLESCENTES. HOSPITAL REGIONAL ISIDRO AYORA. 2012

PATOLOGIA CASOS PORCENTAJE
Bajo peso 41 80%
Sindrome de dificultad 8 16%
respiratoria
Restriccion de 2 4%
crecimiento intrauterino
TOTAL 51 100%

4%

H Restriccion de Crecimiento
Intrauterino

H Sindrome de Dificultad
Respiratoria

ki Bajo Peso

FUENTE: Libro de registro diario de neonatologia, 2012

ELABORADO: Gabriela M. Condolo R.

Interpretacion.-

41 casos con bajo peso, que representa el 80%, 8 casos con sindrome de

dificultad respiratoria que represente el 16%, y 2 casos de restriccion de

crecimiento intrauterino (4%).
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TABLA Y GRAFICO N° 2

EDAD DE MADRES ADOLESCENTES. HOSPITAL REGIONAL ISIDRO AYORA.

2012
EDAD CASOS PORCENTAJE
11a13 1 0.2%
14 a 16 107 27.6%
17a19 280 72.2%
TOTAL 388 100%

0%

H11a13
H14a16
M17a19

FUENTE: Libro de registro diario de neonatologia, 2012

ELABORADO: Gabriela M. Condolo R.

Interpretacion.-

280 nacimientos provienen de madres de entre 17 a 19 afios de edad,

representando el 72%, 107 madres tienen 14 a 16 afios, que representa el 28%.
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TABLA Y GRAFICO N° 3

RECIEN NACIDOS PRODUCTO DE EMBARAZOS ADOLESCENTES, QUE
PRESENTEN PATOLOGIA. HOSPITAL REGIONAL ISIDRO AYORA. 2012

NACIMIENTOS CASOS PORCENTAJE

Con patologia 51 13%

Sin patologia 339 87%
TOTAL 388 100%

H Con patologia

B Sin patologia

FUENTE: Libro de registro diario de neonatologia, 2012
ELABORADO: Gabriela M. Condolo R.

Interpretacion.-

337 recién nacidos no presentaron patologia, representando el 87%, 51 casos

presentaron patologia, que representa el 13%.




TABLA Y GRAFICO No. 4

SEXO DE RECIEN NACIDOS PRODUCTO DE EMBARAZOS ADOLESCENTES,
QUE PRESENTAN PATOLOGIA. HOSPITAL REGIONAL ISIDRO AYORA. 2012

SEXO CASOS PORCENTAJE
Masculino 25 49%
Femenino 26 51%

TOTAL 51 100%

H Masculino

i Femenino

FUENTE: Libro de registro diario de neonatologia, 2012
ELABORADO: Gabriela M. Condolo R.

Interpretacion.-

26 recién nacidos fueron de sexo femenino, que representa el 51%, 25 recién

nacidos fueron de sexo masculino, representando el 49%.

DISCUSION
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Adolescencia y embarazo son términos que se asocian a alegria, esperanza y
futuro; pero si ambos coinciden, son motivo de preocupacion, ya que, por lo

general, la alegria se opaca y se transforma en un problema.

En estudios internacionales como: “Caracteristicas del recién nacido en madres
adolescentes”, realizado en el Hospital “J. R. Vidal”. Argentina, de un total de 4665
nacimientos, 697 fueron hijos de madres adolescentes, correspondiendo esto al
14,94% del total; asi mismo en el estudio, “Caracterizacion del recién nacido en
una muestra de gestantes adolescentes”, en el Hospital materno infantil docente
"Julio Trigo Lopez", Cuba, 2011, en el periodo estudiado ocurrieron 206
nacimientos vivos, hijos de madres adolescentes, que representaron el 12,3 % de
un total de 1675 partos; en comparacion con los siguientes estudios nacionales;
en el Hospital Gineco Obstetrico Isidro Ayora de Quito se atendié un promedio de
18.5% embarazadas adolescentes, en el Hospital Gineco Obstétrico Enrique C.
Sotomayor la poblacién atendida de adolescentes embarazadas fue del 38.5%, en
la provincia del Azuay, se encontré una prevalencia de 34.53% de embarazos
adolescentes en el Hospital Vicente Corral Moscoso, y en el Hospital Félix
Valdiviezo de Santa Isabel de un 24.8%. Los porcentajes de embarazo
adolescente que se sefialan en los estudios antes mencionados se relacionan con
el presente trabajo investigativo, realizado en el Hospital Regional Isidro Ayora,
durante el afio 2012, donde se encontr6 que de 2653 nacimientos, 388 fueron
producto de madres adolescentes, que representa el 14% del total de nacimientos

registrados en dicho afio.

En el siguiente estudio realizado en Rio de Janeiro, 2008, de un total de 138
adolescentes embarazadas, el 53% de ellas correspondié al grupo etareo
comprendido entre las edades de 16 — 18 afios; Segun reporta Chelala, el 20 %
de las madres adolescentes en Ameérica Latina son madres de 18 afios, y en el
Caribe el 50 % son madres de 17 afios y menos. A nivel nacional en el Hospital
Enrique Sotomayor, 2007, se manifiesta que el 50% de nacimientos corresponden

al grupo etareo de 17 a 18 afos. Dichos datos se relacionan con el presente
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estudio investigativo en el cual de los 388 nacimientos producto de madres
adolescentes, el 72% provienen de madres de entre 17 a 19 afos de edad, 28%
de madres de entre 14 a 16 afos.

En comparacion con los siguientes estudios internacionales efectuados;
“Frecuencia de las patologias presentes en los recién nacidos de madres
adolescentes ingresados en neonatologia”. Hospital Central Universitario “Dr.
Antonio Maria Pineda”. Barquisimeto. Enero 2013, menciona que el 56% de los
recién nacidos no presentaron alteraciones patolégicas después del parto, solo el
44% presentaron patologia; La morbilidad general en el estudio realizado por Lilian
Ferndndez y colaboradores alcanzo la cifra de 29%. Dichos estudios muestran
cifras semejantes al presente estudio local en el cual de los 388 nacimientos
producto de madres adolescentes, 337 recién nacidos no presentaron patologia,

representando el 87%, 51 presentaron patologia, que representa el 13%.

En cuanto a las patologias que presentan los recién nacidos productos de madre
adolescente, estudios internacionales mencionan lo siguiente: en el estudio,
“Caracteristicas del recién nacido en madres adolescentes”, Hospital “J. R. Vidal".
Argentina, del total de la muestra se registr6 13 casos de recién nacidos pre
términos que representa un 41%, los de menor peso fueron en un total de 28%
cantidad considerada segun estado Gestacional o retardo de crecimiento, y el 8%
de los recién nacidos presentaron dificultad respiratoria; en el Hospital Materno
Infantil “Dr. José Maria Vargas” y Hospital “Dr. Enrique Tejera” en Valencia; el 15%
son pequefios para la edad gestacional, la principal morbilidad neonatal con 62,5%
es sindrome de dificultad respiratoria; en el estudio “Complicaciones Perinatales y
Via de parto en recién nacidos de madres adolescentes”, Hospital Nacional Daniel
A. Carrion. Peru, en relacién con el peso del producto, el 12,4% tuvo bajo peso
para la edad gestacional, el sindrome de dificultad respiratoria fue la patologia
mas frecuente 16,3%; en el estudio, “Estado nutricional y complicaciones
inmediatas en neonatos de madres adolescentes”, Hospital "Dr. Pastor Oropeza”,

Venezuela.Del total, 79,4% clasific6 como adecuados para la edad gestacional,
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13,7% grandes y 6,9% pequefios para la edad gestacional, con diferencias
significativas entre las distintas variables e indicadores antropométricos al
clasificarlos segin edad gestacional y peso para la edad gestacional. La
prevalencia de bajo peso al nacer fue de 7,8%. El 33,3% de los neonatos
presentaron complicaciones, siendo las mas frecuentes: hipoglicemia (13,7%),
ictericia (9,8%) y sepsis neonatal (7,8%). En comparacién con las siguientes cifras
obtenidas a nivel local en el Hospital Regional Isidro Ayora, en el afio 2012, de los
51 recién nacidos que presentaron patologia, bajo peso representa el 80%,
sindrome de dificultad respiratoria el 16%, y restriccidbn de crecimiento intrauterino
el 4%.
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CONCLUSIONES

El 14 % del total de nacimientos que se registraron en el Hospital Regional
Isidro Ayora durante el periodo 2012, fue producto de embarazos

adolescentes.

El 13% de los recién nacidos, producto de embarazos adolescentes
presentaron patologia, siendo las principales patologias; bajo peso al nacer
con 41 casos, sindrome de dificultad respiratoria con 8 casos y restriccion

de crecimiento intrauterino con 2 casos.

. Se determindé que el rango de edad, en el que es mas frecuente el

embarazo adolescente es, entre los 17 a 19 afios de edad.

. Se observé que en los recién nacidos de sexo femenino, predominé la

patologia neonatal
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RECOMENDACIONES

Teniendo en cuenta los resultados encontrados en el presente trabajo

investigativo:

Es necesario que tanto el personal meédico, como el personal de las
instituciones educativas, trabajen en conjunto en la implementacion de
programas de salud sexual y salud reproductiva integrales, oportunos y de
calidad para adolescentes y jovenes, que garanticen el acceso a métodos

anticonceptivos modernos, seguros y eficaces.

El personal de salud y el entorno familiar, implicados en el cuidado de la
gestante adolescente, debe hacer mayor énfasis en los controles prenatales,
con el objetivo de prevenir y si se presentan manejar los factores de riesgo

asociados, de forma precoz en salvaguarda de la madre y su hijo/hija.

Explicar a la adolescente embarazada lo importante que es tener un correcta
alimentacion, que contenga una dieta diaria equilibrada, la cual aporte con los
nutrientes necesarios para el correcto crecimiento y desarrollo del feto y

posteriormente del recién nacido.

Indicar a toda mujer con antecedente de hijos con peso bajo al nacer la
importancia de una adecuada planificacion familiar y la realizacion de controles
prenatales mensuales. También, por parte del equipo de salud es necesario el

seguimiento personalizado, a fin de tomar conductas obstétricas oportunas.
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