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Sección Científica 

Mortalidad Neonatal y en Menores de Cinco Años 
Hospital Dr. Enrique Aguilar Cerrato, lntibucá, una Revisión de 9 Años 
Neonatal and Child Mortality in Hospital Enrique Aguilar Cerrato, lntibuca, a 9 Years Review 

Deysi Daniela Ramírez A/varado* G, , Patricia Yadira García Vásquez** 
G, ,

*Médico Especialista en Pediatría, Hospital Enrique Aguilar Cerrato.

** MSc Epidemiología, Jefe departamento de Epidemiología, Hospital Enrique Aguilar Cerrato 

RESUMEN 

Introducción: La disminución de la mortalidad 

neonatal y en menores de 5 años es parte de 
los Objetivos de Desarrollo Sostenible para el 

año 2030, identificándose a nivel mundial según 
las estimaciones de la Organización Mundial 

de la Salud (OMS), en 2018 murieron unos 5,3 

millones de menores de cinco años. Entre 1990 
y 2018 la Tasa Mortalidad Infantil (TMI) y Tasa 

de Mortalidad Neonatal (TMN) se redujeron a 
nivel mundial. 
Objetivos: Determinar la Tasa de Mortalidad 
Neonatal (TMN) y Tasa de Mortalidad Infantil 

(TMI) y tasa de mortalidad en menores de 5 
años que fallecieron en el Hospital Dr. Enrique 

Aguilar Cerrato, entre el periodo del 1 de enero 
de 2012 al 31 de diciembre de 2021, además, 

determinar las causas de muerte registradas 
y describir el tipo de anomalías congénitas 
encontradas como causa de mortalidad durante 

el periodo de estudio. 
Métodos: Estudio de tipo descriptivo y 
retrospectivo, muestreo por conveniencia, se 

tomaron todas las defunciones encontradas 
durante el periodo a medir, registradas en la 

Unidad de Estadística de la Subdirección de 
Gestión de la Información del hospital, desde el 

año 2012 al 2021, en las edades de 0-28 días, 1 
mes a 4 años 11 meses y 29 días en el hospital 

del periodo mencionado. 
Resultados: Se obtuvo una TMN de 4.82 
por cada 1,000 nacidos vivos; TMI de 1.32 

por cada 1,000 nacidos vivos y una tasa de 

Correspondencia: 

Dra. Deysi Daniela Ramírez Alvarado. 

Dirección: Barrio Santa Cruz, ½ cuadra a la derecha de bodega Alexander, 
Jesús de Otero, lnlibucá. 1 Correo electrónico: ddrama144@gmail.com 

Celular: (+504): 9936-5616 
Médico Especialista en Pediatría, Hospital Enrique Aguilar Cerrato, 
Sala de Recién Nacidos y Pediatría. 

Fecha de envío: 09 febrero 2023  Fecha de aceptación: 25 diciembre 2023

mortalidad en menores de 5 años de 0.72 por 
cada 1,000 nacidos vivos, además, se encontró 

como causa básica de muerte en neonatos: 

Prematurez en un 21.68% (62/286), Asfixia con 

12.59% (36/286) y Sepsis Neonatal en 11.54 % 

(33/286); en menores de 5 años como causa 

básica Neumonía con 14.69% (42/286), cabe 
mencionar que por anomalías congénitas 
hubo 6.99% (20/286) en el periodo neonatal. 

Se encontró que la sospecha de cardiopatía 

congénita es una de las anomalías congénitas 
de amplia mortalidad en las defunciones 

ocurridas en el periodo a medir, seguido de las 
malformaciones del tubo neural. 
Conclusión: Se debe incentivar a realizar 

este tipo de investigaciones, para que se 
pueda contar con datos epidemiológicos por 

departamentos y tener referencias nacionales. 

Sugerir a la institución a realizar tamizaje 
neonatal de cardiopatías congénitas. 

Palabras Claves: Mortalidad Infantil, Mortalidad 
Neonatal, Recién Nacido, Anomalías congénitas 

ABSTRACT 

lntroduction: Neonatal mortality and mortality 

in children under 5 years of age is part of the 
Sustainable Development Goals for the year 
2030, being identified worldwide according to 
the estimates of the World Health Organization 
(WHO), in 2018 sorne 5.3 million died of children 

under five years of age. Between 1990 and 2018, 
the lnfant Mortality Rate (IMR) and Neonatal 

Mortality Rate (NMR) decreased worldwide. 
Objectives: Determine the Neonatal Mortality 

Rate (NMR) and lnfant Mortality Rate (IMR) and 

mortality rate in children under 5 years of age 
(U5MR) who died at the Enrique Aguilar Cerrato 

Hospital, between the period of January 1 2012 
to December 31 2021, in addition to determining 
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Artículo Original 

the registered causes of death and describing 

the type of congenital anomalies found and 

relatad to mortality during the study period. 

Methods: descriptiva and retrospectiva study, 

convenience sampling, all deaths found during 

the period to be measured, registered in the 

Statistics Unit of the Hospital lnformation 

Management Branch, from 2012 to 2021, were 

taken in the ages 0-28 days, 1 month to 4 years 

11 months and 29 days in the hospital of the 

mentioned period. 

Results: A NMR of 4.82 was obtained for every 

1000 live births; IMR of 1.32 per 1,000 live births 

and a mortality rate in children under 5 years 

of age (U5MR) of 0.72 per 1,000 live births. 

We found the basic cause of died in newborn 

are Prematurity in 21.68% (62/286), Perinatal 

Asphyxia with 12.59% (36/286) and Neonatal 

Sepsis in 11.54% (33/286); in children under 5 

years of age as the basic cause Pneumonia with 

14.69% (42/286), it's important to mention by 

congenital anomalies died 6.99% (20/286) new 

born in this period. lt was found that suspected 

congenital heart disease is the first cause to die 

in this period of time followed by neural tube 

malformations. 

Conclusion: lt should be encouraged to carry 

out this type of research, because we need 

epidemiological data by departments and 

national reference. Suggest in that hospital 

implement neonatal screening for congenital 

heart disease. 

KeyWords:lnfant Mortality, Neonatal Mortality, 

Newborn, Congenital Abnormalities 

Introducción 

La mortalidad neonatal e infantil es un fenómeno 

demográfico muy preocupante sobre todo en los 

países en desarrollo que ha atraído la atención 

de numerosas partes interesadas, incluidos 

quienes se encargan de formular las políticas 

e investigadores(1 ). Según las estimaciones de 

la Organización Mundial de la Salud (OMS), en 

2018 murieron unos 5,3 millones de niños antes 

de cumplir cinco años. De acuerdo con UNICEF 

(Fondo de las Naciones Unidas para los Niños), 

cada día mueren alrededor de 29,000 niños 

menores de cinco años, es decir, un promedio 

de 21 por minuto, principalmente por causas 

evitables. La mayoría de estas muertes ocurre 

en los países en desarrollo(2). Es así como la 

incidencia ajustada más alta ocurre en menores 

de 5 años, en especial en lactantes menores. En 

este grupo etario se observa la mayor mortalidad 

por sepsis, siendo atribuida como causa de 

muerte en el 75% de los fallecidos, superando 

con creces las enfermedades no transmisibles y 

politraumatismos(3 ). 

A nivel mundial, para el período de tiempo 

comprendido entre 1990 y 2018 la Tasa 

Mortalidad Infantil (TMI) se redujo un 55.3 % y 

Tasa de Mortalidad Neonatal (TMN) un 51.7%. 
En América Latina y El Caribe en ese mismo 

periodo de tiempo la TMI pasó de 43.3 por 1,000 

a 14.0 por 1,000 y la TMN de 22.5 por 1,000 a 

9.1 por 1,000, lo que significó una mejora del 

67.7 % y 59.8 %, respectivamente(2). A nivel 

mundial en cuanto a mortalidad, la proporción 

en que se redujo anualmente esa tasa, en 

promedio, pasó de un 1.8% de 1990 a 2000 

a un 3.9% de 2000 a 2015(1 ). En cuanto a 

Mortalidad Neonatal se estima que en 2016 

murieron 2,6 millones de niños en su primer 

mes de vida. "Cada día mueren unos 7,000 

recién nacidos, lo que significa que el 46% de 

las muertes de menores de 5 años tienen lugar 

durante el periodo neonatal .  La mayor parte 

de las defunciones de recién nacidos (75%) 

ocurren durante la primera semana de vida, y 

aproximadamente 1 millón de recién nacidos 

mueren en las 24 primeras horas de vida"(4). 

En 2018 en un estudio descriptivo en México se 

encontró que la causa principal de mortalidad 

en recién nacidos fue inmadurez extrema en 

19%, seguida de asfixia neonatal con 13% , falla 

orgánica múltiple 8% y hemorragia pulmonar 

6%(5). Se ha reportado que, además de la edad 

gestacional, otras condiciones que modifican el 

riesgo de muerte son el peso al nacer, el género 

masculino y las condiciones maternas, como la 

edad y/o el nivel de educación(6). 

Las anomalías congénitas son consideradas 

problema de salud pública, siendo una de las 
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Casos Clínicos 

lctus lsquémico en lactante secundario a Trombofilia 

por Déficit de Proteína C: Reporte de caso 
lschemic Stroke in an infant secondary to Protein C 

Deficiency Thrombophilia: Case Report 
Dulce María Vargas Zepeda * 9 , José Antonio Samra Vásquez** 9 ,

*Médico General, Clínica Médica San Antonio, Tegucigalpa, Honduras

**Médico Especialista en Pediatría, Hospital Escuela, Tegucigalpa, Honduras 

RESUMEN 

Antecedentes: La proteína C es una proteína 

plasmática que activada, inhibe la formación 

del coágulo favoreciendo la fibrinólisis. Es un 

factor clave en la regulación de la coagulación, 

sintetizado en el hígado, dependiente de la 

vitamina K. El déficit puede ser congénito o 

adquirido, el tratamiento consiste en administrar 

plasma fresco congelado o concentrado 

purificado. La resonancia magnética nuclear 

es la técnica de elección para detectar eventos 

isquémicos. 

Descripción de Caso Clínico: Se presenta 

caso clínico de lactante menor, referido por 

presentar un status convulsivo secundario 

a una sospecha de Meningitis, sin embargo 

con estudios de imagen; TAC e IRM, se 

reportó un evento isquémico de tálamo, 

ganglios basales y cápsula interna; la causa 

desencadenante se determinó fue a un déficit 

de Proteína C, como tratamiento inicial se 

brindó terapia antitrombotico con Enoxaparina y 

posteriormente transfusiones de Plasma Fresco 

Congelado y anticonvulsivantes, presentando 

mejoría a su egreso. 

Conclusión: Los casos asociados a deficiencia 

de proteína C son poco frecuentes en nuestro 

medio, este reporte es el primero publicado en 

la literatura hondureña y contribuye a engrosar 

la lista de los más de 320 pacientes informados 

en el mundo, además, recalcar la importancia 

de estudiar a los pacientes con sospecha de 

hipercoagulabilidad primaria. 

Correspondencia: 

Dulce Maria Vargas Zepeda, Médico General, 
Clínica Médica San Antonio, Tegucigalpa, Honduras. 
Correo: vargasdulce12@yahoo.com 
Celular: 3268-1471 

Fecha de envio: 26 julio 2022 Fecha de aceptación: 05 septiembre 2023 

Palabras clave: Deficiencia de Proteína C, 

Trombofilia, reporte de caso. 

ABSTRACT 

Background: Protein C is a plasma protein 

that is activated, inhibits the formation of clots 

favoring fibrinolysis. lt is a key factor in the 

regulation of coagulation, synthesized in the 

liver, dependent on vitamin K. The deficit can 

be congenital or acquired, treatment consists 

of administering fresh frozen plasma or purified 

concentrate. Nuclear magnetic resonance is 

the technique of choice for detecting ischemic 

events. 

Clínica/ Case Description: Clinical case 

of infant referred to present a convulsiva 

status secondary to a suspicion of meningitis, 

however with imaging studies; CT and MRI, an 

ischemic event of thalamus, basal ganglia and 

interna! capsule was reportad; the cause was 

determinad to be a Protein C deficiency, as an 

initial treatment was given antithrombotic therapy 

with enoxaparin and subsequently transfusions 

of Fresh Frozen Plasma and anticonvulsants, 

presenting improvement to its output 

Conclusion: Cases associated with protein 

C deficiency are rare in our environment, this 

report is the first published in the Honduran 

literatura and contributes to engrossing the 

list of more than 320 informad patients in the 

world, In addition, stress the importance of 

studying patients with suspected primary 

hypercoagulability. 

Keywords: Protein C deficiency, Thrombophilia, 

case report. 
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Reporte de Caso 

se realizó extubación de forma programada sin 

complicaciones. Posteriormente a su evaluación 

por neurología pediátrica se realizó control de 

TAC cerebral observándose evento isquémico 

de ganglios basales, tálamo y cápsula interna 

derecha, (Ver imagen No.1 ). Clínicamente 

presentó hemiparesia derecha, espasticidad 

e hiperreflexia generalizada, sin eventos 

convulsivos, se amplió estudios de imagen y se 

realizó angioresonancia cerebral, (Ver imagen 

No.2). 

Fuente: Expediente dlnico. 

Imagen 1. Tomografía Axial Computarizada. En 

la imagen axial de tomografía computarizada se 

observa una lesión hipodensa en los ganglios 

basales derechos con leve efecto de masa en 

el asta frontal ipsilateral qué afecta al núcleo 

caudado, lenticular, brazos anterior y posterior 

de la cápsula interna. 

Fuente: Expediente clínico. 

Imagen 2. Angioresonancia Cerebral. Estudio 

vascular por angioresonancia magnética 

realizado durante la etapa aguda del 

padecimiento, muestra un defecto de llenado 

irregular en el calibre y forma de ganglios 

basales, sin compromiso de la circulación distal. 

Se realizó dímero-O, 1.42 mg/L (elevado para 

valor de referencia), requiriendo inicio de 

Enoxaparina a dosis terapéutica y niveles de 

proteína C con un valor de 52.9% (disminuida). 

Fue evaluado por el servicio de hematoncolog ía, 

quienes, ante déficit de Proteína C y cuadro 

clínico, consideró diagnóstico de Trombofilia 

Congénita Secundaria a Deficiencia de 

Proteína C, indicó transfusiones de plasma 

fresco congelado por tres días con posteriores 

controles, mejorando niveles de proteína C a 

78.7% y disminuyendo dímero D a 0.7 mg/L. 

Fue egresado con Levetiracetam y ácido 

valproico. A nivel neurológico paciente presentó 

regresión del desarrollo con incapacidad del 

sostén cefálico, sedestación y hemiparesia. 

Limitaciones: no contaban con niveles de 

Proteína S y Antitrombina 111. 

Discusión 

La proteína C de la coagulación se sintetiza 

en el hígado y circula en el plasma como un 

zimógeno con actividad proteasa de serina; 

para su activación requiere proteólisis por 

la trombina unida a la trombomodulina y 

aceleración adicional por el receptor de la 

proteína C endotelial de la coagulación (6).La 

proteína C de la coagulación activada es una 

potente enzima anticoagulante que regula las 

vías de la coagulación mediante la inactivación 

proteolítica e irreversible de los factores Va y 

Villa. Por lo tanto, la deficiencia del zimógeno de 

la proteína C de la coagulación puede disminuir 

la inhibición de la generación de trombina y 

contribuir a la hipercoagulabilidad (7,8). 

Los estudios efectuados en poblaciones de 

mayoría caucásica mostraron que la deficiencia 

de la proteína C de la coagulación se encuentra 

en el 0,2-0,8% de los individuos sanos, en el 

3.1-5% de los pacientes con trombosis venosa y 

en el 5, 7% de los pacientes con historia familiar 

(7). Se reportó un caso similar en Seúl, por Hui 

Yui et al., donde presentan el caso de paciente 

diestra de 1 O años fue trasladada desde un 

hospital externo con debilidad en el lado derecho 

durante 11 horas. Al examen neurológico, las 

extremidades superior e inferior derechas 
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Reporte de Caso

En su primera consulta historia de 3 meses de 

presentar cambio de coloración generalizada 

"se esta poniendo negro", acompañado de 

astenia e hiporexia. Niega frío, sudoración 

y debilidad generalizada. Al examen físico 

con hiperpigmentación generalizada, línea 

hiperpigmentada en encías, en escroto, en 

nudillos y uñas achocolatadas (Ver imagen 

No.1 ), se sospecha Insuficiencia Suprarrenal 

Primaria y se solicitan niveles de cortisol que 

reportan 1.16 µg/dl (6.70-22.66) y ACTH:>1250 

pg/ml (ND-46 pg/ml) confirmando diagnóstico y 

se inició prednisolona en base a hidrocortisona 

15 mg/m2/día. En el seguimiento sin presentar 

signos de crisis adrenal, muy activo y buen 

rendimiento escolar. Tres meses después 

presenta esotropia de ojo derecho, pupilas 

isocoricas normorreactivas, fondo de ojo normal, 

no diplopía, no nistagmus, marcha en genu 

valgo. Se solicita IRM cerebral que describe: 

afectación homogénea, simétrica bilateral de la 

sustancia blanca de la región occipital que por 

su patrón homogéneo sugiere leucodistrofia. 

Se identifica afectación puntiforme y periférica 

del mesencefalo, algunas áreas del talamo 

principalmente hacia el lado izquierdo. 

También hiperintensidades de distribución 

difusa bilovar de características secuelares. 

Fue evaluado por neurología: a la exploración 

ataxia y dismetría con afección de predominio 

izquierdo, esotropia de ojo derecho por probable 

afección mesencefálica. IRM cerebral con 

imágenes características de desmielinización 

simétrica occipital periventricular, con afección 

mesencefálica y datos de atrofia subcortical 

(Ver imagen No.2). 

Se solicitan niveles de ácidos grasos de cadena 

muy larga (VLCFA) y electroencefalograma 

(EEG). En el seguimiento 3 meses después 

deterioro neurológico progresivo, pérdida del 

equilibrio, pérdida de la audición y disminución 

de la agudeza visual probable origen central, 

nistagmus horizontal del ojo derecho y en 

fase demencial. Con resultados de VLCFA: 

Phytanic Acid: 7.26 umol/L (0.38-5.04umol/L), 

Pristanic Acid: 1.09 umol/L (0.11-0.43 umol/L), 

Tetracosanoic, C24:0 143.28umol/L (32.1-71.9 

umol/L), Hexacosanoic, C26:0 10.07 umol/L 

(0.35-1.22 umol/L), Ratio C24/C22: 2.07 (0.74-

1.02), Ratio C26/C22: 0.15 (0.006-0-02), todos 

los resultados con cifras elevadas y consistentes 

con el diagnóstico de X-ALD. EEG normal lo 

que descarta compromiso cortical cerebral o 

crisis epilépticas. En evaluación por Audiología 

describen: hipoacusia y en audiometría a 

intensidades máximas sin ninguna respuesta 

concluyendo en Hipoacusia Central secundario 

a Adrenoleucodistrofia. En su última cita es 

evaluado por neurología por tetraparesia 

espástica, con trastorno del sueño, incapacidad 

para deglución solo se alimenta por sonda 

orogástrica ya que la familia no acepta la 

gastrostomía. Se indica melatonina, baclofeno. 

Se envía a cuidados paliativos. 

Imagen 1. Características clínicas del 

paciente 

Se observa: A) uñas achocolatadas, B) hiperpigmentación de labios, 

C) hiperpigmentación generalizada. 

Fuente: expediente clínico. 
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Imágenes en Pediatría 

Quemadura Solar y Asociación con Cáncer de Piel 
Sunburn and association with skin cancer 

Gustavo Adolfo Lizardo-Castro* CD , Perla Iris Vásquez-Hernández** CD , 
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Universidad Nacional Autónoma de Honduras (UNAH), Departamento de Pediatría; 

Hospital Escuela, Servicio de Dermatología, Tegucigalpa, Honduras. 

** Médico Residente Segundo Año del Posgrado de Dermatología; 

FCM, UNAH, Tegucigalpa, Honduras. 

Masculino, 23 años, sano, fototipo 111, previa 

aplicación de bronceador que incluye FPS4, 

permaneció bajo el sol a nivel del mar, 

de las 11 :00am a 2:00pm, presentando 

eritema y sensibilidad en áreas expuestas, 

intensificándose 48 horas después (Figura A, 

B), y descamación a los 5 días (Figura C, D), con 

posterior resolución. Utilizó compresas frías, 

emolientes, mometasona tópica y deflazacort 

30 mg/día por 3 días. 

La quemadura solar es efecto inmediato de 

una exposición solar excesiva, siendo más 

frecuente en gente de piel clara, por tener 

menor protección melánica. Los niños son 

particularmente vulnerables, sobretodo los 

menores de 3 años, por tener un estrato 

córneo más delgado y menor concentración 

de melanina, por lo que, es mayor el daño 

ocasionado por la radiación ultravioleta B. El 

eritema y dolor al palpar la piel se inicia dentro 

de las primeras 4 horas, alcanzando un pico 

a las 24 y declina a partir de las 72 horas. En 

exposiciones intensas, se produce edema y 

formación de ampollas (quemadura de segundo 

grado). La descamación ocurre entre 2-7 días. 

Se considera que el daño de la radiación 

ultravioleta en la piel quemada, es una 

combinación de efectos directos sobre el ADN, 

generación de especies reactivas de oxígeno, 

mediadores inflamatorios y presencia de 

neutrófilos y linfocitos T. El daño ocasionado 

es acumulativo e irreversible, por lo que 
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Fecha de envío: 27 febrero 2024 Fecha de aceptación:  24 mayo 2024

frecuentes quemaduras solares en la niñez y 

su asociación genética con cáncer de piel en 

adultos, ha sido documentado como un efecto 

a largo plazo. Se recomienda enfáticamente 

prevenir quemaduras solares, evitando el sol de 

10:00am-4pm, utilizar fotoprotección apropiada 

(vestimenta, bloqueadores solares), y no 

exposición solar de niños menores de 6 meses. 

El tratamiento consiste en compresas frías, 

emolientes y corticosteroides tópicos. En 

casos severos agregar antiinflamatorios 

orales, no esteroideos (ácido acetil salicílico o 

indometacina), o esteroideos (controversia!). 
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