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RESUMEN

La ictericia neonatal representa una de las condiciones clinicas mas frecuentes en
el periodo posnatal inmediato, afectando aproximadamente al 60% de los recién
nacidos a término y al 80% de los prematuros. Se define como la tincion
amarillenta de la piel, mucosas y escleréticas producida por el depdsito de
bilirrubina sérica cuando sus niveles superan los 5 mg/dL. Aunque en la mayoria
de los casos constituye un evento adaptativo y transitorio (ictericia fisiologica), la
elevacion no controlada de la bilirrubina no conjugada libre puede atravesar la
barrera hematoencefalica y causar danos neurolégicos severos e irreversibles,

tales como la encefalopatia bilirrubinica aguda y el Kernicterus.

El presente estudio tiene como objetivo determinar los factores de riesgo
materno-neonatales asociados a la presencia de ictericia en los recién nacidos
atendidos en el Hospital de Segundo Nivel "Barrios Mineros" de la ciudad de
Oruro, Bolivia, durante la gestion 2026. La investigacion aborda el problema desde
una perspectiva multifactorial, analizando tanto los factores gineco-obstétricos
maternos (isoinmunizacion feto-materna ABO y Rh, trastornos hipertensivos del
embarazo, diabetes gestacional, infecciones del trato genital y traumatismos del
parto como cefalohematomas) como los factores propios del recién nacido
(prematuridad, bajo peso al nacer, dificultad en el acople de la lactancia materna,

sepsis neonatal y antecedentes familiares de hiperbilirrubinemia).

A través de un marco tedrico riguroso y la formulacién de hipdtesis analiticas
orientadas a la evaluacion de la variable independiente (factores de riesgo) y la
variable dependiente (ictericia neonatal), el estudio busca aportar evidencia
cientifica contextualizada a la realidad epidemiologica local. Los resultados
obtenidos permitiran fortalecer los protocolos institucionales de tamizaje precoz, la

clasificacion de riesgo y el seguimiento ambulatorio oportuno, contribuyendo a la



prevencion de complicaciones neurotoxicas y a la optimizacion de la atencion

perinatal en el centro hospitalario.

CAPITULO 1
INTRODUCCION



1.1. INTRODUCCION

La ictericia neonatal representa una de las condiciones clinicas mas prevalentes y
de mayor impacto en la atencidon pediatrica y neonatal a nivel mundial.
Caracterizada por la coloracion amarillenta de la piel, mucosas y escleréticas
debido al incremento de la bilirrubina sérica por encima de los 5 mg/dL}, se calcula
que afecta aproximadamente al 60\% de los recién nacidos a término y hasta al
80\% de los prematuros durante su primera semana de vida. Aunque en la gran
mayoria de los casos constituye un proceso adaptativo, transitorio y fisiologico, la
hiperbilirrubinemia puede progresar rapidamente hacia niveles patoldgicos con
potencial neurotéxico, siendo una causa principal de reingreso hospitalario y de

morbilidad evitable en el periodo posnatal precoz.

El principal riesgo de la ictericia patolégica radica en la capacidad de la bilirrubina
no conjugada libre para atravesar la barrera hematoencefalica e impregnar las
estructuras del sistema nervioso central, especialmente los ganglios basales y los
nucleos del tronco encefalico. Esta infiltracion genera una encefalopatia
bilirrubinica aguda que, de no ser identificada y tratada oportunamente mediante
fototerapia o exanguinotransfusion, deriva en Kernicterus o encefalopatia crénica,
una condicidén irreversible asociada a paralisis cerebral atetosa, hipoacusia
neurosensorial, displasia del esmalte dental y graves déficits del desarrollo

psicomotor.

La génesis de la ictericia neonatal es multifactorial y responde a la interaccion
compleja de diversos elementos bioldgicos y metabdlicos. Entre ellos destacan los
factores  gineco-obstétricos maternos —como la  isoinmunizaciéon 0
incompatibilidad sanguinea feto-materna (ABO y Rh), los trastornos hipertensivos
del embarazo, la diabetes gestacional y los traumatismos durante el parto—, asi
como los factores propios del recién nacido, entre los que sobresalen la
prematuridad (particularmente la prematuridad tardia), el bajo peso al nacer, la
sepsis neonatal y las dificultades tempranas en el establecimiento de la lactancia

materna.



En la realidad epidemiolégica y asistencial de la ciudad de Oruro, Bolivia, el
Hospital de Segundo Nivel "Barrios Mineros" cumple un rol fundamental en la
atencion perinatal de una amplia poblacion urbana y periurbana. En la gestion
2026, la caracterizacion de los determinantes de salud locales resulta
imprescindible para optimizar la toma de decisiones clinicas y epidemioldgicas.
Las particularidades geograficas y socioculturales de la region, sumadas a los
desafios en la adherencia al control prenatal y a la educacion sobre la lactancia,
configuran un perfil de riesgo especifico que requiere un analisis riguroso y

contextualizado.

El presente trabajo de investigacion se justifica por la necesidad de identificar con
precision analitica y estadistica cudles son los factores de riesgo
materno-neonatales que se asocian de manera mas frecuente y significativa con la
presencia de ictericia en los recién nacidos del Hospital "Barrios Mineros" durante
la gestion 2026. La generacion de esta evidencia cientifica local no solo permitira
fortalecer los protocolos institucionales de tamizaje precoz y estratificacion de
riesgo antes del alta hospitalaria, sino que también aportara insumos clave para el
disefio de estrategias preventivas destinadas a reducir las reorientaciones de
emergencia y prevenir desenlaces neuroldgicos graves en la poblacion infantil de

la region.



1.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La ictericia neonatal representa una de las causas mas frecuentes de atencién e
internacion en neonatologia durante la primera semana de vida. Si bien en la
mayoria de los casos es fisioldgica y transitoria, una progresion no controlada de
los niveles de bilirrubina puede desencadenar complicaciones neurolégicas
severas e irreversibles como la encefalopatia agudizada. La identificacién
oportuna de estos condicionantes es crucial para establecer diagndsticos precoces
y tratamientos efectivos, en el Hospital de Segundo Nivel "Barrios Mineros", el cual
permitira disefiar estrategias mas eficaces para reducir la incidencia de la ictericia

neonatal, mejorando asi los resultados de salud perinatales.
1.3. FORMULACION DEL PROBLEMA

¢ Cuales son los principales factores de riesgo materno-neonatales asociados a la
ictericia en recién nacidos del Hospital de Segundo Nivel “Barrios Mineros” en la
gestion 20267



1.4.
1.41.

OBJETIVOS

Objetivo General

Identificar los principales factores de riesgo materno-neonatales a asociados a la

ictericia en recién nacidos del Hospital de Segundo Nivel “Barrios Mineros” en la
gestion 2026.

1.4.2.
1.

Objetivo Especifico

Determinar la prevalencia e incidencia de ictericia neonatal en el Servicio de
Neonatologia del Hospital de Segundo Nivel “Barrios Mineros".

Determinar la edad promedio y paridad de las madres de los recién nacidos
con ictericia.

Conocer la edad gestacional de los recién nacidos (pretermino, a término o
postérmino).

Establecer el tipo de alimentacién recibida por el recién nacido afectado
(lactancia materna exclusiva o férmula).

Determinar el peso al nacer y el sexo de los recién nacidos afectados.
Conocer las complicaciones mas frecuentes asociadas a la ictericia
neonatal en los recién nacidos ingresados.

Identificar la presencia de antecedentes de infeccion materna o perinatal
durante el embarazo o parto.

Establecer el porcentaje de controles prenatales realizados por las madres

gestantes.



1.5. JUSTIFICACION

La ictericia neonatal es una condicién clinica muy comun en los primeros dias de
vida del bebé, la cual se manifiesta por la coloracion amarillenta de la piel y de las
mucosas. Esto ocurre debido a la acumulacion de un pigmento llamado bilirrubina
en la sangre, el cual se produce de forma natural cuando se descomponen los
glébulos rojos y que el higado del recién nacido, por estar todavia en proceso de
maduracion, no logra procesar ni eliminar de manera rapida. Aunque en la
mayoria de los casos se trata de un proceso fisioldgico y pasajero, si los niveles
de bilirrubina aumentan demasiado pueden generar complicaciones de riesgo, por
lo que como estudiantes de primer afo de medicina nos parece un tema

fundamental de estudiar.

Las razones por las cuales estamos llevando a cabo esta investigacion se centran
en la necesidad de conocer la realidad clinica y epidemioldgica del Hospital de
Segundo Nivel “Barrios Mineros” durante la gestién 2026. Queremos determinar
con exactitud cuales son los niveles de prevalencia e incidencia de la ictericia en
los recién nacidos atendidos en esta institucion, asi como identificar la edad
promedio en la que el bebé comienza a presentar esta condiciéon. Asimismo, nos
interesa analizar las afecciones patolégicas que la madre pudo haber tenido
durante la gestacion y evaluar la influencia de la leche materna como un factor de

riesgo clave en el desarrollo o persistencia de la hiperbilirrubinemia.

Es muy conveniente llevar a cabo esta investigacion porque nos permite contar
con datos reales, propios y actualizados de la comunidad que acude a nuestro
hospital, evitando basarnos en estadisticas o estudios de otros centros de salud
que no reflejan nuestra realidad. Ademas, resulta muy practico para el aprendizaje
y la atencién clinica, ya que enfoca el analisis en variables directas de evaluar,

como los antecedentes de la madre y la alimentacion con leche materna, lo que



facilita al equipo médico la identificacion temprana de los recién nacidos con

mayor riesgo sin necesidad de realizar pruebas complejas o costosas.

Entre los principales beneficios que se derivan de este estudio se encuentra la
posibilidad de brindar un diagndstico oportuno a los recién nacidos, evitando que
la bilirrubina alcance valores peligrosos y previniendo los reingresos hospitalarios.
Asimismo, esta investigacion aporta informacion valiosa para que el personal de
salud del area de pediatria y neonatologia pueda dar una mejor orientacion a las
madres sobre la lactancia materna y el cuidado del bebé, sirviendo ademas como
un antecedente académico util para nosotros como estudiantes en la busqueda de

nuevo conocimiento médico.
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CAPITULO I
MARCO TEORICO
2.1. QUE ES LA ICTERICIA

La ictericia es un signo clinico caracterizado por la pigmentacion o tincidn
amarillenta de la piel, la esclerdgtica ocular y las mucosas. Ocurre como
consecuencia directa de la acumulacion tisular y el depdsito de bilirrubina (un
pigmento derivado de la degradacion metabdlica del grupo hemo de la
hemoglobina) cuando sus niveles plasmaticos sobrepasan los limites fisioldgicos

normales, condicién conocida como hiperbilirrubinemia.

En la etapa adulta, la ictericia es clinicamente detectable cuando la concentracion
de bilirrubina sérica total supera los 2.0 mg/dL. Sin embargo, en el recién nacido,
debido a la alta vascularizacion de la dermis, la menor cantidad de pigmento
melanico y las caracteristicas del tejido celular subcutaneo, la ictericia se hace
visible clinicamente solo cuando los niveles de bilirrubina sérica total (BST)

alcanzan o superan los 5.0 mg/dL (85 pmol/L).
2.1.1. Epidemiologia e Importancia en el Periodo Neonatal

La ictericia constituye una de las condiciones médicas de mayor prevalencia
durante el periodo neonatal precoz en todo el mundo. Aproximadamente el 60%
de los recién nacidos a término y hasta el 80% de los recién nacidos prematuros

presentan ictericia clinica en algun momento durante su primera semana de vida.

En la gran mayoria de los recién nacidos, la ictericia representa un evento

bioldgico adaptativo, transitorio y benigno. Sin embargo, un porcentaje significativo
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de neonatos evoluciona hacia concentraciones de bilirrubina potencialmente
peligrosas. Dado que la bilirrubina no conjugada tiene la capacidad de atravesar la
barrera hematoencefdlica y fijarse en los nucleos de la base del cerebro, la
hiperbilirrubinemia no controlada puede derivar en secuelas neurologicas
permanentes e irreversibles. Por este motivo, la ictericia es una de las causas mas
frecuentes de consulta de urgencia y reingreso hospitalario durante los primeros
14 dias de vida.

2.2. FISIOLOGIA METABOLICA DE LA BILIRRUBINA
2.2.1. Origen y Sintesis de la Bilirrubina

El metabolismo de la bilirrubina abarca una serie de pasos bioquimicos ordenados
que comienzan con la degradacion del grupo hemo, una ferroproteina abundante
en el organismo humano. En el recién nacido, la tasa de sintesis de bilirrubina es
de aproximadamente 8 a 10 mg/kg/dia, lo que representa mas del doble de la tasa

de produccién de un adulto sano.
Las fuentes bioldgicas de produccion de bilirrubina son:

Catabolismo Eritrocitario (75% - 80%): Proviene de la destruccion normal vy
senescencia de los glébulos rojos maduros en el sistema fagocitico mononuclear

(bazo, higado y médula 6sea).

Eritropoyesis Ineficaz y Hemoproteinas No Hemoglobinicas (20% - 25%): Deriva
de la destruccién de precursores eritroides inmaduros en la médula 6sea y de la
degradacion de otras proteinas que contienen grupo hemo, tales como mioglobina,

citocromos (P-450), catalasas, peroxidasas y triptofano pirrolasa.
2.2.2. Transporte Plasmatico y Ligazon a la Albumina

Una vez que el grupo hemo es procesado enzimaticamente, la bilirrubina formada
es de tipo no conjugada o indirecta. Esta molécula es apolar, lipofilica y
completamente insoluble en soluciones acuosas a pH fisioldgico. Por lo tanto, no

puede circular de manera libre por el torrente sanguineo.



Para su transporte desde los tejidos periféricos hacia el higado, la bilirrubina no
conjugada se une de forma reversible y no covalente a la albumina sérica. Cada
molécula de albumina posee un sitio de alta afinidad capaz de fijar fuertemente
una molécula de bilirrubina. La fraccion de bilirrubina que se encuentra
efectivamente unida a la albumina no puede difundir a través de las membranas
celulares ni atravesar la barrera hematoencefalica, manteniéndose confinada en el

espacio intravascular.

Sin embargo, existe un equilibrio quimico en el cual una pequeha fraccidon
permanece disociada en el plasma, denominada bilirrubina libre. Esta fraccion libre
es el unico componente biolégicamente activo capaz de atravesar las membranas

lipidicas celulares y causar toxicidad neuronal.
2.2.3. Captacion Hepatica

Al llegar a la red de sinusoides hepaticos, el complejo bilirrubina-albumina se
disocia en el espacio de Disse. La albumina permanece en la circulacion
sistémica, mientras que la bilirrubina no conjugada es captada activamente por la

membrana basolateral del hepatocito mediante un sistema de transporte facilitado.
2.2.4. Conjugacién Hepatica (Glucuronizacion)

La conjugacioén es el proceso metabdlico mediante el cual la bilirrubina lipofilica e
insoluble se transforma en un compuesto hidrosoluble e inofensivo para el sistema

nervioso. Este proceso ocurre en el reticulo endoplasmico liso del hepatocito.

La reaccion es catalizada por la enzima uridina-difosfato-glucuroniltransferasa
(UDP-GT), la cual transfiere una o dos moléculas de acido glucuronico desde el
acido UDP-glucurénico hacia los grupos carboxilo de la bilirrubina. Se forman dos

productos finales:

e Monoglucurénido de bilirrubina: Representa aproximadamente el 15% -

20% de la bilirrubina conjugada en el neonato.
e Diglucurénido de bilirrubina: Representa el 80% - 85% de la bilirrubina

conjugada en condiciones de madurez metabdlica.
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El producto final resultante es la bilirrubina conjugada o directa, la cual es

totalmente soluble en agua, no es neurotdxica y puede ser excretada por via biliar.
2.2.5. Excrecion Biliar y Transito Intestinal

Una vez conjugada, la bilirrubina directa es transportada activamente contra un
gradiente de concentracion desde el hepatocito hacia el canaliculo biliar a través

de un transportador dependiente de ATP denominado (MRP2).

La bilis fluye por los conductos biliares intrahepaticos hasta el colédoco y es
vertida en la luz del duodeno. En condiciones de madurez digestiva (nifios
mayores y adultos), la bilirrubina conjugada no se reabsorbe en el intestino; las
bacterias anaerobias del microbiota intestinal la reducen y transforman en
urobilindgenos y estercobilindgenos, los cuales se eliminan en las heces dandoles

su pigmentacién café caracteristica.
2.3. FISIOPATOLOGIA DE LA BILIRRUBINA NEONATAL

La fisiopatologia se refiere a las alteraciones mecanicas, enzimaticas y organicas
que rompen el equilibrio metabdlico de la bilirrubina en el recién nacido,

conduciendo a la hiperbilirrubinemia.
2.3.1. Sobrecarga de Produccién y Destruccion Eritrocitaria

El neonato experimenta una sobrecarga masiva de bilirrubina en comparacion con

el adulto debido a dos alteraciones hematicas fisiopatoldgicas:

e Masa eritrocitaria elevada: El recién nacido presenta una concentraciéon de
hemoglobina y un hematocrito fisioldgicamente elevados (hasta 18-20 g/dL
y 55-60% respectivamente) para adaptarse a la baja tensién de oxigeno en
el ambiente intrauterino.

e Vida media eritrocitaria acortada: Los hematies fetales tienen una vida
media de solo 80 a 90 dias (frente a los 120 dias del adulto), con una
membrana celular mas fragil y susceptible a la hemodlisis fisiolégica o

patologica.
2.3.2. Inmadurez Enzimatica y Deficiencia de UDP-GT
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La causa principal de la acumulacion de bilirrubina indirecta en las primeras horas

de vida es la marcada inmadurez del sistema enzimatico hepatico. Al momento del

nacimiento, la actividad de la enzima UDP-GT en el higado del recién nacido

representa menos del 1% de la actividad observada en un adulto. Esta enzima

tarda entre 7 y 14 dias en alcanzar niveles de actividad plenamente funcionales en

neonatos a término, y aun mas tiempo en recién nacidos prematuros.

2.3.3. Déficit de Transporte y Factores de Disociacién de Albumina

La concentracion de albumina en el plasma del recién nacido es menor que en

etapas posteriores de la vida. Ademas, diversos factores fisiopatoldgicos pueden

alterar la capacidad de union entre la albumina y la bilirrubina:

Acidosis sistémica: Reduce la afinidad electroquimica del sitio de union de

la albumina.

Competencia farmacolégica y metabdlica: Sustancias enddégenas (como los
acidos grasos libres elevados en situaciones de ayuno o hipotermia) o
farmacos administrados al neonato (ceftriaxona, sulfonamidas) compiten
por el mismo sitio de union en la albumina, desplazando a la bilirrubina y

aumentando drasticamente los niveles de bilirrubina libre neurotoxica.

2.3.4. Exageracion de la Circulacion Enterohepatica

En el recién nacido, la eliminacion intestinal de la bilirrubina se encuentra

severamente entorpecida por tres mecanismos fisiopatoldgicos:

Ausencia de flora bacteriana intestinal: Al nacer, el tubo digestivo es estéril,

lo que impide la reduccidn de la bilirrubina directa a estercobilinégeno.

Elevada presencia de Beta-Glucuronidasa: La mucosa intestinal del
neonato y el calostro contienen abundantes niveles de la enzima
beta-glucuronidasa. Esta enzima rompe el enlace glucurénico de la
bilirrubina directa, convirtiéndola de nuevo en bilirrubina no conjugada

(liposoluble).
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Retardo en la evacuacién del meconio: El meconio contiene grandes

cantidades de bilirrubina (aproximadamente 1 mg por gramo de meconio).
Si el transito intestinal es lento o la alimentacion se retrasa, la bilirrubina
desconjugada por la beta-glucuronidasa se reabsorbe a través de la pared
intestinal hacia la vena porta, volviendo al higado y saturando nuevamente

el metabolismo hepatico.

2.4. CLASIFICACION DE LA ICTERICIA NEONATAL

2.4.1. Ictericia Fisiolégica

La ictericia fisiolégica es un proceso biolégico adaptativo, benigno y autolimitado

provocado por la inmadurez adaptativa del metabolismo de la bilirrubina. Criterios

de diagndstico para ictericia fisiologica:

Inicio: Se manifiesta clinicamente siempre después de las primeras 24
horas de vida (por lo general entre las 36 y 72 horas posteriores al parto).
Pico Maximo: En neonatos a término, el valor pico de BST se alcanza entre
el 3.er y 5.° dia de vida, con niveles que no sobrepasan los 12—13 mg/dL.
En recién nacidos prematuros, el pico ocurre entre el 5.° y 7.° dia, con
valores que pueden llegar hasta 15 mg/dL.

Velocidad de incremento: La concentracion de BST aumenta a un ritmo
inferior a 0.5 mg/dL por hora o menos de 5 mg/dL al dia.

Duracion: Se resuelve espontaneamente en 7 a 10 dias en el recién nacido
a término y en un maximo de 14 dias en el prematuro.

Tipo de bilirrubina: Es a predominio de bilirrubina no conjugada (indirecta);

la fraccién directa no excede los 1.5-2.0 mg/dL.

2.4.2. Ictericia Patoldgica

La ictericia patologica responde a un estado fisiopatologico alterado que requiere

diagndstico inmediato y tratamiento médico oportuno para evitar la toxicidad del
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sistema nervioso central. Se considera patoldgica si presenta cualquiera de los

siguientes criterios:

e Aparicion precoz: Presencia de ictericia clinica evidente dentro de las
primeras 24 horas de vida.

e Velocidad de ascenso elevada: Incremento de la BST a una tasa superior a

0.5 mg/dL/hora o mas de 5 mg/dL en un periodo de 24 horas.

e Valores absolutos muy elevados: Concentracion de BST que supera el
percentil 95 en el nomograma de riesgo por horas de vida (Nomograma de
Bhutani) o sobrepasa los 15 mg/dL en el neonato a término.

e Persistencia temporal: Ictericia que dura mas de 14 dias en el recién nacido
a término o mas de 21 dias en el pretérmino.

e Predominio directo (Colestasis): Concentracion de bilirrubina directa

superior a 2.0 mg/dL o que representa mas del 20% de la BST total.
2.4.3. Ictericia Vinculada a la Alimentacion

e |ctericia por Falla en la Lactancia Materna (Inicio Precoz / Inanicion):

Se presenta entre el 2.° y 5.° dia de vida a causa de una ingesta de leche o
calostro insuficiente por mala técnica de amamantamiento. Provoca
deshidratacion, pérdida de peso acelerada (>8-10%) y enlentecimiento del transito
intestinal, lo que incrementa masivamente la reabsorcidn enterohepatica de

bilirrubina.

e |ctericia por Leche Materna (Inicio Tardio):

Se inicia entre el 4.° y 7.° dia de vida en neonatos sanos con excelente aumento
de peso. Sustancias presentes en la leche humana (acidos grasos libres,
beta-glucuronidasa, metabolitos de la progesterona) inhiben temporalmente la
conjugacion hepatica por la UDP-GT. Puede alcanzar valores de BST de hasta
15-20 mg/dL entre la 2.2 y 3.2 semana y mantenerse durante varias semanas

antes de ceder sin causar dano.

2.5. DIAGNOSTICO CLINICO Y PARACLINICO
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2.5.1. Evaluacion Clinica

La evaluacién clinica de la ictericia neonatal se basa en la exploracion fisica
sistematica. La progresion de la coloracion amarillenta en la piel del neonato sigue
un patrén cefalocaudal (se inicia en la cara y avanza progresivamente hacia el
abdomen y extremidades a medida que se eleva la concentracidn sérica de

bilirrubina).
2.5.2. Bilirrubinometria Transcutanea

Es un método de tamizaje rapido y no invasivo que mide la densidad optica y la

reflectancia espectral de la piel a nivel del esternén o la frente.

Utilidad: Permite estimar la concentracion de bilirrubina reduciendo las punciones

venosas. Es muy util como prueba de cribado previo al alta hospitalaria.

Limitaciones: Su precision cae sustancialmente con valores de BST superiores a
15 mg/dL. Tampoco es confiable durante o después de la exposicién a fototerapia,
ya que la luz blanquea el pigmento cutaneo superficial sin alterar

proporcionalmente los niveles séricos.
2.5.3. Pruebas de Laboratorio Especificas

Bilirrubina Sérica Total y Fraccionada (BST, Indirecta y Directa): Muestra
sanguinea venosa o capilar que constituye el estandar de oro (Gold Standard)

para establecer el diagndstico definitivo y guiar las curvas de tratamiento.

Grupo Sanguineo y Factor Rh (Materno y Neonatal): Esencial para determinar

incompatibilidades del sistema ABO o del factor Rhesus.

Prueba de Coombs Directa (Prueba de Antiglobulina Directa - PAD): Identifica
anticuerpos de tipo IgG maternos adheridos a la membrana eritrocutaria del

neonato. Un resultado positivo confirma hemdlisis isoinmune.

Hemograma Completo, Hematocrito y Frotis Periférico: Permite descartar anemia

hemolitica, evaluar la presencia de reticulocitos elevados (>5-6%, signo de
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regeneracion medular activa) y detectar policitemia (hematocrito >65%) o

alteraciones morfolégicas (esferocitos, esquizocitos).
2.6. FACTORES DE RIESGO GINECOLOGICOS

Condiciones fisiolégicas, estructurales e infecciosas del aparato reproductor
femenino que pueden comprometer el desarrollo del feto o el curso normal del

parto.

e Infecciones del Trato Genital (Vaginitis, Cervicitis, ETS):

Infecciones por Streptococcus agalactiae, Chlamydia trachomatis o Neisseria
gonorrhoeae incrementan la incidencia de rotura prematura de membranas,
corioamnionitis y sepsis neonatal temprana, condicionando hemadalisis e inhibicidn

de la funcion hepatica.

e Anormalidades Anatémicas Uterinas:

El utero bicorne, los miomas uterinos intramurales o subserosos de gran tamafio y
la incompetencia istmocervical limitan el crecimiento de la cavidad gestacional,
elevando la probabilidad de partos pretérmino y restriccion del crecimiento

intrauterino.

e Periodo Intergenésico Corto (< 18 meses):

El agotamiento nutricional y metabdlico materno no permite la restitucion completa
de las reservas de hierro y acido félico, lo que predispone a la prematuridad y al

bajo peso al nacer.
2.7. FACTORES DE RIESGO OBSTETRICOS

Acontecimientos fisiopatolégicos vinculados al desarrollo de la gestacion, a

patologias maternas sobreafadidas y al trabajo de parto.
2.7.1. Isoinmunizacion e Incompatibilidad Sanguinea Feto-Materna

e Incompatibilidad ABO: Ocurre principalmente en madres de grupo O con

recién nacidos de grupo A o B. Los anticuerpos maternos IgG anti-A o
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anti-B cruzan la placenta durante el embarazo y provocan la destruccion
litica de los hematies fetales.

e Incompatibilidad Rh (Factor D). Se produce en mujeres Rh negativas
sensibilizadas que gestan un feto Rh positivo. Produce una hemodlisis
severa, anemia intrauterina grave e hiperbilirrubinemia patologica

hiperaguda desde las primeras horas de vida.
2.7.2. Trastornos Hipertensivos del Embarazo (Preeclampsia, Eclampsia)

Producen insuficiencia vascular placentaria e hipoxia fetal crénica. La hipoxia
estimula la produccion de eritropoyetina fetal, generando una policitemia
compensatoria (hematocrito elevado) que, al degradarse tras el nacimiento, satura

el sistema de eliminacion hepatico del neonato.

2.7.3. Diabetes Gestacional

La hiperglucemia materna origina un aporte excesivo de glucosa al feto,
desencadenando hiperinsulinismo fetal. Esto causa aceleracion del metabolismo
tisular, consumo de oxigeno, hipoxia relativa, policitemia secundaria y macrosomia

fetal con mayor riesgo de partos distécicos.
2.7.4. Traumatismos del Nacimiento y Partos Distocicos

Partos instrumentados (con férceps o extractor de vacio) o distécicos generan
traumas tisulares como cefalohematomas, caput succedaneum, hematomas
subgaleales o equimosis extensas. La reabsorcion metabdlica de la sangre

estancada en estas colecciones representa una sobrecarga masiva de bilirrubina.
2.8. FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON EL NEONATO

Variables propias de la condicién patologica, heredada o madurativa del recién

nacido.

e Prematuridad y Pretérmino Tardio (34 a 36 6/7 semanas):
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Inmadurez hepatica severa por déficit en la actividad de la UDP-GT, menor
concentracion de albumina en sangre, enlentecimiento del peristaltismo intestinal y

mayor permeabilidad de la barrera hematoencefalica.
e Bajo Peso al Nacer (< 2,500 RCIU:

Predisposicion a hipotermia, hipoglucemia y acidosis metabdlica. La acidosis
debilita la union de la bilirrubina a la albumina, aumentando los niveles de

bilirrubina libre.

e Dificultades en la Alimentacién e Inanicion:

La succion ineficaz reduce la ingesta hidrico-caldrica, disminuye las deposiciones

meconiales y potencia el circuito enterohepatico.

e Infecciones Neonatales y Sepsis:

Producen hemodlisis microvascular, disfuncion celular hepatica, estasis biliar y

acidosis.
2.9. INCIDENCIA DE LOS PARTOS PREMATUROS

El parto prematuro (nacimiento producido antes de las 37 semanas completas de
gestacion) es el factor de riesgo bioldgico con mayor impacto epidemioldgico

sobre la incidencia de hiperbilirrubinemia grave.

Mientras que en los recién nacidos a término la incidencia de ictericia ronda el
60%, en la poblacién prematura esta cifra asciende a un 80% - 85%. Los recién
nacidos pretérmino tardios (34 a 36 6/7 semanas) son particularmente
vulnerables, ya que con frecuencia son dados de alta de forma temprana a pesar
de que la maduracién de su sistema hepatico es insuficiente. Ademas, en el
prematuro, las uniones estrechas del endotelio vascular cerebral son mas
permeables, o que permite el paso de bilirrubina hacia los tejidos neuronales a

concentraciones séricas sensiblemente mas bajas que en neonatos a término.
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2.10. COMO INFLUYEN LOS ANTECEDENTES MEDICO-FAMILIARES

La predisposicion genética y los antecedentes patoldgicos en la familia moldean el

riesgo individual del recién nacido:
2.10.1. Antecedentes en Hermanos Previos

Tener un hermano mayor que haya requerido fototerapia o exanguinotransfusion
incrementa entre 3 y 12 veces el riesgo relativo en el recién nacido actual,
reflejando patrones hereditarios en la produccidn de enzimas hepaticas o de la

mucosa intestinal.
2.10.2. Trastornos Hereditarios de la Conjugacién Hepatica:

e Sindrome de Crigler-Najjar Tipo I: Condicion autosomica recesiva con
ausencia total de actividad de la enzima UDP-GT, derivando en
hiperbilirrubinemia no conjugada extrema y Kernicterus precoz.

e Sindrome de Crigler-Najjar Tipo |l: Deficiencia severa pero parcial de la
UDP-GT (actividad <10%).

e Sindrome de Gilbert: Mutacién en la regidn promotora del gen UGT1A1 que

reduce la expresion de la UDP-GT al 30% de sus niveles basales.
2.10.3. Etnia e Historial Hemolitico Familiar

Familias con antecedentes de esferocitosis hereditaria, deficiencia de G6PD o
descendientes de etnias asiaticas o nativo-americanas presentan tasas

significativamente mas elevadas de hiperbilirrubinemia.
2.11. DIFICULTADES A LARGO PLAZO EN LA VIDA POSNATAL

La mayor complicacién de la hiperbilirrubinemia no conjugada es su capacidad de
penetrar el tejido cerebral y fijarse en los ganglios basales (globo palido, nucleos

subtalamicos), nucleos del tronco encefalico y cerebelo.
2.11.1. Encefalopatia Bilirrubinica Aguda

Es la manifestacion clinica inicial de la toxicidad neuronal por bilirrubina durante

las primeras semanas de vida. Se desarrolla en tres fases sucesivas:
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e Fase 1 (Inicial): Presenta signos inespecificos como letargia, hipotonia
muscular, estupor leve, llanto débil y dificultad para la succion. Es una fase
reversible si se aplica tratamiento inmediato.

e Fase 2 (Intermedia): Irritabilidad creciente del sistema nervioso central,
hipertonia muscular con tendencia al arqueamiento del tronco (opistétonos)
y del cuello (retrocolis), fiebre alta de origen central y llanto agudo
inconsolable.

e Fase 3 (Avanzada): Estupor profundo o coma, incapacidad para
alimentarse, apneas repetitivas, convulsiones y espasticidad muscular

persistente. Presenta una elevada tasa de mortalidad.

2.11.2. Kernicterus (Encefalopatia Bilirrubinica Crénica)

Secuela neuroldgica permanente, irreversible y discapacitante derivada de la
necrosis neuronal provocada por el depdsito de bilirrubina. Sus manifestaciones

clinicas crénicas comprenden:

e Trastornos Extrapiramidales del Movimiento: Paralisis cerebral infantil de
tipo coreo atetoide o distonica, caracterizada por movimientos involuntarios

continuos, descoordinacion y alteracion del tono muscular.
e Déficit Auditivo Sensor neural: Pérdida auditiva neurosensorial y neuropatia
auditiva con dificultad grave en el procesamiento y desarrollo del lenguaje.

e Displasia del Esmalte Dental: Alteraciones en la calcificacion dental con

formacion de surcos e hipoplasia y pigmentacién verdoso-amarillenta en la
denticion decidua (dientes de leche).

e Paralisis de la Mirada Vertical: Incapacidad fija para realizar movimientos

oculares voluntarios en sentido vertical hacia arriba.
e Deficiencia Cognitiva e Intelectual: Retraso del desarrollo psicomotor y

dificultades variables en el aprendizaje.

2.12. CUIDADO POSNATAL
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Conjunto de acciones de enfermeria y control médico aplicadas durante la

estancia hospitalaria precoz:

Inspecciéon Visual Continua: Control y evaluacion de la progresiéon de la
ictericia en la piel cada 8 a 12 horas antes del alta hospitalaria.

Promocion de la Lactancia Materna Eficiente: Fomentar el amamantamiento

frecuente (8 a 12 tomas al dia) para asegurar un aporte calérico hidrico
adecuado, estimular la motilidad intestinal y acelerar la eliminacion del
meconio.

Control Hidroelectrolitico y Ponderal: Pesaje diario del neonato y conteo de

diuresis y deposiciones. Pérdidas de peso superiores al 10% senalan
deshidratacion e inanicion que requieren intervencion médica.

Estratificacién del Riesgo Pre-alta: Medicion obligatoria de la bilirrubina (TcB

o BST) previa al alta para clasificar al neonato mediante el Nomograma de

Bhutani y coordinar la cita de seguimiento ambulatorio a las 24-48 horas.

2.13. PREVENCION

2.13.1. Prevencion Primaria

Inmunoprofilaxis Rh: Administracién de la Inmunoglobulina Anti-D (300
mcg) a toda gestante Rh negativa no sensibilizada a las 28 semanas de
gestacion y dentro de las 72 horas posteriores al parto si el neonato es Rh
positivo.

Educacion Materna: Asesoramiento sobre técnicas correctas de acople al

pecho y reconocimiento precoz de signos de deshidratacion o ictericia.

2.13.2. Prevencion Secundaria

Fototerapia (Luminoterapia):

Tratamiento de primera linea no invasivo. Emplea luz azul en el espectro de 460 a

490 nm para transformar la bilirrubina no conjugada mediante fotoisomerizacién en

lumirrubina, un compuesto hidrosoluble que se excreta directamente por la bilis y

la orina sin requerir conjugacion hepatica.
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e Exanguinotransfusién:

Procedimiento invasivo de urgencia que consiste en el recambio de la sangre del
neonato por concentrado de glébulos rojos compatibilizados para remover de
forma rapida la bilirrubina plasmatica, eliminar eritrocitos sensibilizados y retirar

anticuerpos maternos circulantes.

e Administracion de Inmunoglobulina Intravenosa (IglV):

Indicada en la enfermedad hemolitica isoinmune (ABO o Rh) cuando los niveles
de BST siguen aumentando a pesar de la fototerapia intensiva, bloqueando los

receptores eritrocitarios y reduciendo la hemoalisis.

CAPITULO 111
METODOLOGIA
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3.1. HIPOTESIS

Existen factores de riesgo materno-neonatales (tales como la prematuridad, la
incompatibilidad sanguinea feto-materna, los traumatismos del nacimiento, las
dificultades en la lactancia materna y la antecedencia de hiperbilirrubinemia
familiar) que se asocian significativamente a la presencia de ictericia neonatal en
los recién nacidos atendidos en el Hospital de Segundo Nivel Barrios Mineros de

Oruro durante la gestidon 2026.

Variable dependiente: Ictericia Neonatal

Variable independiente: Factores de riesgo materno-neonatal
3.2. DISENO METODOLOGICO

Segun el problema propuesto y los objetivos planteados se determin6é que el
presente trabajo de investigacién es de enfoque cuantitativo, tipo correlacional,

transversal y retrospectivo.
3.3. ENFOQUE CUANTITATIVO

Se considera de tipo cuantitativo porque se realizd 63 encuestas a madres con

neonato con ictericia, y la informacion recolectada se ordend y clasificd para ver
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mediante un analisis estadistico el porcentaje de aquellos factores de riesgo que

afectan para que exista ictericia en los neonatos.
3.4. TIPO DE INVESTIGACION CORRELACIONAL

El trabajo de investigacion es de tipo correlacional, en vista de que se esta
estudiando el tema de ictericia en neonatos, relacionandolo con cuales son los

mayores factores de riesgo y cuantificandolo mediante analisis estadistico.
3.5. TIPO DE INVESTIGACION TRANSVERSAL

Es transversal debido a que la informacién recolectada de las encuestas del
Hospital 2 DO nivel Barrios Mineros fue desde el mes de agosto, septiembre y
octubre de la gestion 2026 y no se tratdé sobre otras fechas posteriores o

anteriores.

3.6. TIPO DE INVESTIGACION RETROSPECTIVA

El trabajo de investigacion es retrospectivo, debido a que la informacion se
empezd a recolectar, del mes de agosto, septiembre y octubre del 2026 y nos
enfocamos en los primeros meses del afo, debido a que no sabiamos cuantos

casos de ictericia en neonatos podrian existir para adelante.

3.7. MAPA- UBICACION DEL HOSPITAL 2 DO NIVEL BARRIOS MINEROS
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3.8. FORMULARIO REVISION DE HISTORIAS CLINICAS
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ANALISIS Y RESULTADOS
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