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RESUMEN:

Objetivo: Realizar una revisién de los aspectos epidemiolégicos, clinicos, de laboratorio y del trofismo de
los recién nacidos de madres con preeclamsia severa y/o eclamsia.

Material y Métodos: Se revisaron 170 expedientes del archivo cinico del Hospital Infantil del Estado de
Sonora, con diagnéstico de recién nacido de madre con preeclamsia severa y/o eclamsia, en el periodo comprendido
entre el 1° de Marzo de 1995 al 2§ de Febrero de 1998, los cuales fueron egresados del servicio de necnatologia,
incluyendo 83 para su estudio con las siguientes variables: diagndstico materno, antecedentes perinatales,
caracteristicas del evento obstétrico, diagnéstico de ingreso y egreso al servicic de neonatologia, condiciones
clinicas al ingreso, su evolucién clinica y de laboratorio durante su estancia, edad gestacional, trofismo,
complicaciones y dias de estancia.

Resultados: Se observéd predominio en madres adolescentes menores de 18 afios de edad (32.5% =27
casos), primigestas en un 60.24% =50c, bajo nivel socioecondmico y escolar, en un 43.3%=36c, su estado civil era
la unién libre, con inadecuado control prenatal (48 %=40c)y nulo (45.7 %=38c) Se presenté més en &éstas pacientes
la preeclamsia severa sobre Ia eclamsia (98 % vs. 2 %), resolviéndose la gestacién por cesarea en el 89.15 % (74
casos) v el restante por via vaginal. El 58.7 % de los recién nacidos fueron a término eutréficos { 48 casos) v
21.6%fuercn pretérmino eutréficos { 18 casos). Solo el 4.3 % de los caos (7) fueron de término bajos para la edad
gestacional. No se presenté asfixia en ¢l 89.1%, el 7.2% (6 casos} ésta fue moderada recuperada, 2 casos severa
recuperada y uno sdlo con severa no recuperada, No hubo predominio importante con respecto al sexo (50.6%
masc. )vs, 49.4 % fem.). El mayor porcentaje con respecto al peso con 62.59. %, fue de 2500 a 3,900 grs. Y menores
de éste gango en un 31.32% solo el 6% fue superior al rango mencionado. La talla debajo de la precentila 10 (de la
gréfica de la Dra. Lubchenco) fue de 10.8% y 9.6 % arriba de la percentila 90. El resto s¢ encontro dentre de 10-90.
Los diagnésticos de ingreso fueron principalmente el sufrimiento fetal agudo el distrés respiratorio y el sindrome de
aspiracién respiratorio y el sindrome de aspiracién de meconio. Las complicaciones fiueron la enterocolitis
necrosante (ECN) I y II (4.8 ) % En menor porcentaje la sepsis, onfalitis, taquipnea, meningitis. Los resultados de
laboratorio, con hemoglobina menor 13 gr./Dl en 8.3 % y 1.2 % mayor de 25 g/Dl. El reste dentro de lo normal,
]eucopenia en el 14.45 % y leucocitosis en el 4.8 %. Hubo ligero predomino de neutrifilia. Se presenté bandemia en
7.5 % y plaquetopenia en el 32,90 %, sin plaquetosis. No se realizaron electrélitos séricos en el 30.1 % de los casos.
El 13 % cursdé con hiponatremia. Y 8.4 % con hipernatremia. Un 3.6 % con hipocalemia y 8.4 % presenté
hipercalemia. El Mg fue normal en los casos reportados (16). El 19.2 % cursé con hipoglicemia. Un 89 % ingresé en
buen estado general. E1 75 % durd menso de 3 dias, el 15.6 % de 4 a 7 dias y dos casos de 16 y 30 dias
respectivamente. No se presentaron defunciones, egresindose el 100% de los casos.

Conclusiones: La prevencién de la edad reproductiva y durante la gestacién, mediante la deteccién de
factores de riesgo, puede ser impactante sobre las estadisticas de morbimortalidad materno fetal, la cual debe ser
multidisciplinaria en los grupos de mayor ﬁesgo. Se debe establecer el diagnéstico materno en el recién nacido (de

la enf. hipertensiva). Para especificar las alteraciones en cada entidad y establecer un manejo adecuado a cada grupo,

en base a esto reconocer la clinica y alteraciones que se pueden esperar.




INTRODUCCION

La preeclamsia severa y eclamsia, dos presentaciones de la enfermedad hipertensiva del
embarazo, constituyen un importante factor de riesgo maternofetal, siendo la principal

causa de morbimortalidad en la mayor parte del mundo.

Esto es manifiesto epidemiolégicamente en las cifras de mortalidad materna y perinatal,
ya que ¢l calculo aproximados de fallecimientos anual mundial seria de 20,000 maternos
y 86,000 perinatales. Cerca de 150,00 sobrevivientes con secuelas de dafio cerebral, todo

aconteceria en periodo de 12 meses.

Considerando lo anterior y el hecho de que a pesar de nuevos conceptos en la
clasificacion, en la blisqueda exhaustiva de un criterio etiolégico y fisiopatoldgico y en
nuevas modalidades terapéuticas farmacoldgicas, no ha repercutido significativamente en
la morbimortalidad perinatal (1), se debe abordar de manera intensiva el aspecto
preventivo desde un punto de vista multidisciplinario en unidades de atencién médica y a
nivel comunitario, involucrando ademés de las areas médicas relacionadas con esta
entidad obstétrica (medicina interna, medicina del adolescente, perinatologia,

neonatologia, etc.), servicios de asistencia (trabajo social, etc.).




La atencién perinatal por parte del pediatra se inicia estableciendo el diagnostico de la
preeclamsia severa o eclamsia, diferenciando problemas afines ya que las repercusiones
en ¢l producto varian de acuerdo a la patologia hipertensiva de la madre. Esto permitird
determinar su posterior manejo y prondstico en forma relativa, considerando la
posibilidad de acuerdo a las caracteristicas clinicas y condiciones maternas Ievar su

evaluacion sin separar de la madre.

Se intenta de manera intencionada, en este trabajo, ademas de evidenciar los aspectos
epidemiol6gicos sensibilizar sobre el problema en cuestion al personal que atiende este
grupo de riesgo maternofetal y el manejo muitidisciplinario, por medio de unificacién de
criterios en base a la evolucion observada, con el objetivo preservar la unién del binomio
favoreciendo lo que esto conlleva (contacto contimio de la madre con el producto, inicio

temprano de la lactancia materna, evita ingreso indiscriminado a hospitalizacién del

recién nacido para su estudio y la consecuente disminucién del gasto econémico).




ANTECEDENTES:

El concepto de toxemia para referencia de trastornos hipertensivos y otros padecimientos
afines y poco comprendidos que complican el embarazo, utilizado por mas de un siglo en
forma errénea, ha sido sustituido por el de trastornos hipertensivos durante el embarazo,
con especificidad de acuerdo a la clasificacion actual segin el Comité Estadounidense de
Bienestar Materno; (el cual es similar a la de la Academia Americana de Ginecologia y

Obstetricia:

L Hipertensi6n inducida por el embarazo
A. Preeclamsia
1. Leve
2. Grave

B. Eclamsia

II.  Hipertensién crénica
A. Primaria (esencia, idiopdtica)
. Secundaria (por alguna causa identificada)
Renal

Suprarrenal

e I ¥ + |

Otras: Coartacion de la aorta, tirotoxicosis, etc.
III. Hipertension crénica con Preeclamsia o Eclamsia sobrepuesta.
IV. Hipertension transitoria (atipica, no diagnosticada)(grupo vago de

pacientes que desarrollan hipertensién durante el trabajo de parto

o de inmediato después del parto).




DEFINICIONES:

La preeclamsia se caracteriza por la presencia de la triada de edema, hipertensién y
proteinuria que primordialmente ocurre en las nulipar, después de vigésima semana de
gestacion, mds a menudo cerca del término del embarazo o en el principio del puerperio,
excepcionalmente puede presentarse en otra edad gestacional cuando la enfermedad

hipertensiva cursa con enfermedad trofoblastica.

La preeclamsia leve se refiere al incremento de la tension arterial sistélica a 140 mmhg o
mas de 30 mmhg sobre la TA sistélica y de la diastolica en 15 mmhg respecto de los
valores basales. Estos cambios de presién se detecta al menos en dos ocasiones con 6 o

mas horas de diferencia para considerarla diagnéstica.

Se acompafia de proteinuria mayor de 300 mg en orina de 24 hrs. o una reaccién
semicuantitativa de 2+ o mds en una muestra de orina obtenida al azar. La presencia de

edema es otro de los signos el cual puede ser dificil de diferenciar del habituaimente

presente en el embarazo.

La preeclamsia severa es caracteristica de la presencia de cifras tensionales sist6licas

mayores de 160 mmhg y diast6licas mayores de 110 mmhg.

La presencia de proteinuria de 5 grs al dia o més o reaccion semicuantitativa de 4+
ademds de oliguria menor de 400 ml y edema generalizado y la evidente presencia de

alteraciones neuroldgicas como cambios en el nivel de conciencia, cefalea, escotomas o

diplopia.

Eclamsia indica un grado mas fulminante de la hipertension inducida por el embarazo,

que se caracteriza por convulsiones o coma, ademas de los otros signos y sintomas de la

preeclamsia (3.4).




FACTORES DE RIESGO:

La enfermedad hipertensiva del embarazo es mas preponderante en las gestasteis con las

siguientes caracteristicas:(3,4)

e Raza negra

o Edad: Menor de 20 y mayor de 35 afios.
e Estado socioeconémico bajo

¢ Mola hidatidiforme

e Enfermedad vascular o renal

e Diabetes sacarina

¢ Hipertension crénica

¢ Feocromocitoma

e Lupus eritematoso generalizado
e Hidropesia fetal no inmunitaria
e Polihidramnios

s Gestacién multiple

¢ Primigesta

e Multigesta con periodo intergenésico prolongado.




INCIDENCIA :

La frecuencia se estima del 5 al 8% de todas las mujeres embarazadas con variaciones
segin la localizacion geogréfica. Cerca del 5% de estos casos progresan hasta eclamsia, y
alrededor del 5% de las mujeres eclamticas mueren a causa de la enfermedad o de sus

complicaciones.

Aproximadamente el 95% de los casos de enfermedad hipertensa del embarazo se
producen después de la semana 32, y cerca del 75% son primigravidas. Esta frecuencia se

duplica en caso de embarazo miltiple, mola hidatiforme y polihidramnios. La afeccion en

la primigravidas puede ser a cualquier edad.(4,5).

Con respecto a la mortalidad fetal se refiere por algunas bibliografias (6), menores del

8% en la preeclamsia leve y severa y debajo del 24% en la eclamsia. El prondstico fetal

estd dado en el momento de aparicién y la gravedad de la enfermedad, principalmente.

Actualmente esta estadistica puede modificarse por la presencia de las unidades de
cuidados intensivos neonatales (UCIN), donde la expectativa de supervivencia se ha

incrementado para los recién nacidos de cada vez menor edad gestacional y peso (7).




PATOGENTIA:

La teorfa de mas relativa frecuencia sobre lesiones endoteliales, las cuales predominan
claramente en la preeclamsia sobre la hipertensién, por el siguiente mecanismo: El
endotelio vascular produce varias sustancias (factor relajante derivado de endotelio u
6xido nitrico, endotelina-1, prostaciclina y activador del plasminégeno tisular. Por lo que
las células endoteliales modifican la respuesta contractil de las fibras musculares lisas
subyacentes, previenen la coagulacién intravalcular, y mantienen la integridad del
comportamiento intravascular. La lesion renal caracteristica de la preeclamsia es la
glomeruloendoteliosis, manifestada por la inflamacién de las células endoteliales
capilares glomerulares. Las alteraciones hematolégicas (trombocitopenia y anemia
hemolitica microangiopética) son similares a la de la purpura trombocitopénica

trombotica o en el sindrome urémico hemolitico (disfuncion endotelial) (7).

Se concluye sobre la patogenia de la preeclamsia que se trata de una perturbacién
inmunitaria ocasional por la implantacion anormal de la placenta, con una consecuente
disminucién de la perfusién placentaria , la cual estimula la produccién de sustancias en
sangre que activan o lesionan a las células endoteliales. Estas proporcionan un blanco

inico para estos productos sanguineos, explicando asf la afectacién de multiples érganos

caracteristicos de la enfermedad.(4,8).




FISIOPATOLOGIA:

A pesar de los numerosos estudios dedicados a explicar este evento patolégico, no ha
sido posible en su totalidad, razén por la que zweifel(1916) y posteriormente
chelsey(1974), la denominara "La enfermedad de las teorias". Se consideran como causa

de esta patologia las siguientes: (4,6).

1.- Lesiones de las células endoteliales

2.- Fenoémeno de rechazo (produccién insuficiente de Acs
blogueadores).

3.- Deterioro de la perfusién placentaria
4.- Alteraciones de la reactividad vascular
5.- Desequilibrio entre la prostaciclina y el tromboxano

6.- Disminucién en la velocidad de filtracién glomerular
con retencion de sal y agua

7.- Disminucion del volumen intravascular

8.- Aumento en la irritabilidad del sistema nervioso
central

9.- Coagulacién intravascular diseminada
10.-Estiramiento del misculo uterino (isquemia)

11.-Factores dietéticos

12.-Factores genéticos




FISIOPATOLOGIA:

Afectacién sistemitica de la preeclamsia severa-eclamsia:(4,8)

e Sistema nerviosa central
o Ojos

s Aparato cardiovascular
e Sistema pulmonar

s Higado

e Rifiones

e Sangre

e Sistema endocrino

e Catecolaminas

s Tasa de depuracidon metabdlica del sulfato de
Dehidroepiandrosterona

e Prostaciclina
o Factor relajante del endotelio
¢ Endotelina-1

e Placenta

10




FISIOPATOLOGIA:

Sistema nerviosa central: El riego cerebral se conserva por autorregulacién (capacidad
de los tejidos de regular su propio flujo sanguineo), la cual se ve irrumpida ante la
presencia de hipertension, provocando la apertura de las uniones endoteliales apretadas y
ocurre fuga de flasma y eritrocitos hacia el espacio extravascular pudiendo condicionar
hemorragia petequial o intracraneal franca. No est4 bien definido el mecanismo del dafio
cerebral en al preeclamsia parece ser similar a la de la encefalopatia hipertensiva, en las
que se incluyen necrosis fibrinoide y trombosis de arteriolas, microinfartos y
hemorragias petequigles, distribuidas en toda la extensiéon del encéfalo con predominio
en tallo encefélico, y posteriormente en la corteza. La eclamsia puede encontrarse en
ausencia de hipertensién, y a su diferencia, las hemorragias retinianas y los infartos son
raros. Algunas teorias sobre la patogenia de la encefalopatia hipertensiva: el vasospasmo
y la dilatacion forzada. El vasospasmo causa isquemia local, necrosis arteriolar y rotura
de la barrera hematoencefilica, y con respecto a la dilatacion forzada, al aumentar la
presion arterial sobre el limite de la autorregulacion se produce vasodilatacion cerebral.
Al principio se dilatan algunos segmentos vasculares en tanto que otros permanecen
contraidos, por lo que la sobredistension de los segmentos dilatados, ocasiona necrosis

de las fibras musculares de la capa media y lesiones de la pared vascular. Posiblemente

estos dos mecanismos intervengan.

11




*Ojos: Puede ocurrir grave desprendimiento de retina, como ceguera cortical.

* Sistema pulmonar: Se puede esperar edema pulmonar, cardiégeno o no, y ocurrié
después del parto. Puede estar relacionado con la administracién excesiva de liquidos, o
demora de movilizacion de liquido extravascular. Puede asociarse con la disminucion de
la presion oncética coloide del plasma a causa de proteinuria, empleo de cristaloides para
restituir las pérdidas de sangre y disminucion de la sintesis hepdtica de alblimina. Puede
ocurrir aspiracion gastrica durante las crisis convulsivas provocando desde muerte por
asfixia hasta diversos grados de neumonitis clinica, hasta desarrollar un sindrome de

insuficiencia respiratoria.

*Aparato cardiovascular: En preeclimtica estd reducido el volumen plasmatico, no
ocurre expansion fisiolégica normal, probablemente por vasoconstruccioén generalizada,
fugas capilares u otro factor no definido. Como se desconoce la causa de la reduccién de
volumen, existe controversia cor respecto al manejo. Una de las teorias es que ocasiona
un estado crénico tipo choque. Se cree que ocurre hipertension después de la liberacién
de una sustancia presora desde el itero hipoperfundido, o como consecuencia de

secreciébn compensatoria de catecolaminas. Otras teorias refiere que la hipovolemia es

secundaria a vasoconstriccion.

Las embarazadas normales son resistentes a los efectos vasoconstrictores de la
angiotensina II, requiriendo hasta dos y media veces, la cantidad que necesitan las no
embarazadas para clevar la presion diastdlica en 20 mmhg. Las pacientes que acabaran
desarrollando preeclamsia sobrepuesta pierde su refractaridad a la angiotensina II muchas
semanas antes que se desarrolle hipertensiéon. Tales pacientes se pueden identificar entre

las semanas 18 a 24 de la gestacion por venoclisis de la angiotensina II.

12




Al recibir tratamiento con inhibidores de las prostaglandinas, las embarazadas normales
pierden su refractoriedad a la angiotensina 1II, sugiriendo la participacién de las
prostaglandina en la medicion de la reactividad vascular. Esta se puede restablecer en
pacientes con preececlamsia mediante aplicacion de teofilina(inhibidor de fosfodiesterasa)
que incrementa las concentraciones intracelulares de cAMP. Por tanto, las
prostaglandinas sintetizadas en la arteriola puede modular la reactividad vascular 2 la
angiotensina II al alterar la concentracién intracelular de ¢cAMP en el misculo liso

vascular.(4-9)

* Higado: Puede existir una afectacién subclinica, con depoésito de fibrina a lo largo de
los sinusoides hepéticos, hasta rotura de higado, pudiendo conducir al antes al sindrome

de HELLP(anemia hemolitica elevacién de enzimas hepéticas y plaquetopenia).

*Rifiones: A este nivel la lesién caracteristica es la glomeruloendoteliosis, que es una
tumefaccion del endotelio vascular glomerular. Se ha encontrado IgG ¢ IgM y
complemento en los glomérulos de algunas pacientes sugiriendo la presencia de un

mecanismo inmunolégico.

*Sangre: Anomalias como trombocitopenia aislada, anemia hemolitica microangiopética
y coagulacién intravascular diseminada, aun que la mas comiin es la trombocitopenia.
Otras alteraciones como la elevacion del fibrinogeno y productos de desdoblamiento de

la fibrina son encontradas en preeclamticas a diferencia de las embarazadas normales.

13




*Sistema endocrino: No se define aun la funcién del sistema renina angiotensina y
aldosterona para regular la presion arterial en el embarazo normal y en el de pacientes
hipertensas. En el embarazo normal, el efecto de los estrégenos sobre el higado,
incrementa notablemente la produccién de sustrato de renina, que a su vez aumenta la
actividad plasmaética de la renina y los valores de angiotensina II. Las concentraciones
plasticas de aldosterona se incrementan por accion de la renina en plasma, sinelevacién
de la presién arterial, ni hipopotasemia en el embarazo normal, la presién antes bien
disminuye durante el segundo trimestre, tal vez a causa de la accién de factores
contrarreguladores, como ¢l efecto natriurético de la progesterona o la activacion de
sisternas vasodepresores, como las cininas y prostaglandinas. Estudios sobre la accion del

sistema renina angiotensina aldosterona sugieren participacién en forma secundaria en la

preeclamsia,

* Catecolaminas: No se tiene constancia de su participacién aun que debe descartarse

actividad simpética en la iniciacién o conservacion en la hipertensién de la preeclamsia.

* Prostaciclina: La prostaciclina y el tromboxano desempefian papeles opuestos en la

regulacidn e interaccién entre plaquetas y pared vascular.(4-7)

* Factor relajante derivado del endotelio: Relaja musculo liso en inhibe la agregacion
plaquetaria. En animales de experimentacién ocasiona aumento de la presion arterial de

inmediato, revertido por la larginina. Esto indica que la liberacion de este factor actia

solo en la regién colindante inmediata de la célula que lo libera. Su deficiencia
14




contribuye a la hipertension y arteriosclerosis, por lo que se piensa pueda ser uno de los

factores mas importantes en la patogenia de la enfermedad hipertensiva de embarazo.

* Endotelina: Accidn vasoconstrictora méas potente que la angiotensina, produciendo
hipertrofia de la pared vascular en la arteriosclerosis y la hipertension Vane y Botting
sugieren que la postaciclina es un mecanismo antiplaquetario y vasodilatador que
refuerza al factor del endotelio, cuando se producen lesiones endoteliales. Su exceso en

produccion puede contribuir a generar la hipertension.

* Placenta: Durante la preeclamsia se presenta un area de resistencia vascular en las
arterias espirales, consecuencia de una alteraciéon en la segunda onda de invasién
trifobastica, que puede acompafiarse ademas de una aterosis aguda (lesion similar a
ateroesclerosis caracterizada por necrosis fibrinoide en pared arterial, la presencia de
lipidos y lipofagos en la pared dafiada a infiltrado mononuclear alrededor del vaso
dafiado) que puede obliterar €! vaso y producir infarto placentario. Es por esto que la

preeclamsia se desarrolla después de una insuficiencia parcial en el proceso de

placentacion.

Esto cr,)nduce a que el feto esté sujeto a un flujo sanguineo intervellose insuficiente desde
el principio del embarazo; pudiendo condicionar retraso en el crecimiento intrauterino o
en parto de feto muerto el uso de antihipertensivos de acuerdo a lo anterior puede ser
perjudicial, ya que la vasodilatacién periférica puede reducir mas el flujo sanguineo

placentario ya alterado (10,11,12).
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CUADRO CLINICO

La preeclamsia se caracteriza por la presencia de hipertension arterial, edema
generalizado y proteinuria en ausencia de enfermedad vascular o renal, las cuales se

manifiestan entre la vigésima semana del embarazo y la sexta semana después del parto.

* Hipertensién arterial: Es el signo clave del diagnéstico de hipertensién inducida por

el embarazo.

* Edema: Es el signo menos preciso de esta patologia, por que es normal que ocurra en
las partes bajas del cuerpo duranie el embarazo, y hasta 40% de las pacientes con
hipertensién del embarazo no experimentan edema, pero se pueden tomar los siguientes

criterios:

e Acumulacién generalizada de liquido en los tejidos (edema)
con signo de hoyuelo mayor de 1+ después de una hora de

reposo €n cama.

» Aumento de peso de un Kg. O més por semana a causa de la

influencia del embarazo.

¢ FEdema de las partes no bajas { manos y cara) al levantarse por

{a mafiana.
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* Proteinuria: Es a menudo el dltimo signo que se desarrolla y se presenta en 0.3 gr/litro
de proteinas o mds, en una muestra de 24 hrs. o0 mas de 1 gr/lt (1 + o 2 segin tiras
reactivas) en el andlisis de orina de muestras timadas al azar del chorro medio u obtenidas
con sonda. 30% de las pacientes no tendrdn proteinuria, pero cuando esta se manifiesta
anuncia aumento del riesgo fetal (lactantes pequefios para la edad gestacional y elevacion

de la mortalidad perinatal).

Si se satisface uno de los criterios sefialados, se clasifica como preeclamsia leve.

* Criterios de preeclamsia grave o severa:

e TA sistolica mayor de 160 o distdlica mayor de 110
(en reposo en cama y en dos ocasiones separadas, por
lo menos 6 horas).

e Proteinuria mayor de 5 grs/24 hrs. (3 + a 4 + en tiras
reactivas).

e Oliguria (500 ml / 24 hrs 0 menos).

e Trastornos cerebrales o visuales.

Dolor epigastrico

Edema pulmonar o cianosis
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* Sintomas prominentes de Ia P.E. Severa:

Cefalalgia intensa, persistente y generalizada.

Vértigos.

Malestar general e irritabilidad nerviosa.

Escotomas centelleantes y ceguera parcial o completa ( edema de la
retina, hemorragia reiniana o desprendimiento).

Dolor epigastrico, nduseas e hipersensibilidad hepdtica ( resultado de
congestion o trombosis del sistema periportal y de hemorragias

hepaticas subcapsulares). (2,3,5).
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CUADRO CLINICO:

Los hallazgos clinicos reportados en los recién nacidos de madres con preeclamsia

severa-eclamsia son los siguientes (13,14)

e  Retraso en el crecimiento intrauterino ’

¢  Bajo peso al nacimiento (somatometria menor con respeto a la edad
gestacional, pero mayor al peso.

e  Prematurez (en diversos grados de acuerdo a la P.E.).

¢  Apgar bajo (variable).

e  Palidez de tegumentos

e  Piel seca y redundante

¢  Paniculo adiposo escaso

¢  Ausencia de vernix caseoso

e  Uiias largas y frecuentemente teflidas de meconio

¢ Indice de Miller menor de 1.36 (predomina
perimetro cefilico sobre la talla).

e  Pelo abundante con ausencia de lanugo

- o  Fascies senil

. Deshidratacion directa

»  Tono muscular pasivo pobre

e  Surcos de deprivacion nutricional

¢  Cordon umbilical delgado u otras alteraciones
vasculares

e  Descamacion de la piel
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Los datos de laboratorio encontrados en las pacientes con preeclamsia eclamsia se
refieren con valores de hemoglobina y hematdcrito con posible elevacion a causa de
hemoconcentracién, o en casos graves, presencia de anemia secundaria a hemdlisis
aunada frecuentemente a trombocitopenia. Es posible la teteccion de productos de
desdoblamiento de la fibrina y diminucion de los factores de la coagulacion. El acido
urico suele exceder los 6 mg/dl. La creatinina sérica suele ser normal (0. 6 a 0.8 mg/dl.),
con probable elevacion en la preeclamsia grave. En el 10 % de las pacientes se producen
anomalias hepaticas, aun que la bilirrubina por lo general se encuentra debajo de 5mg/d!
y la aminotransferasa es partarto (AST), por debajo de 500 Ul. La fosfatasa alcalina
puede duplicarse o triplicarse. La deshidrogenasa del lactato puede ser muy alta (debido
a hemdlisis o lesion del higado). Los electrélitos y la glucosa séricos son normales. El
andlisis general de orina revela proteinuria y en ocasiones, cilindros hialinos.
Recientemente se han determinado niveles de dimero-D, los cuales, se refiere, muestran
una elevacion progresiva en el embarazo normal, y se acrecienta en forma significativa
en casos de preeclamsia, y es aun mayor en casos de eclamsia y sindrome de HELLP.
Se interpreta la actividad y sistema de coagulacién y fibrindlisis secundaria que ocurre

en todo embarazo normal y que se exagera en la hipertension inducida por el embarazo.

(15,16,17).
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De las alteraciones de laboratorio detectadas en los recién nacidos de madre con
preeclamsia-eclamsia, se refieren en la biometria heméticaleucopenia ocasional y
plaquetopenia. Electroliticamente con predominio de hiponatremia, hipomagnesemia e
hipocloremia. La glicemia se ha encontrado en la mayoria de los estudios realizados

disminuida en niveles séricos(17).

Otra de las alteraciones de laboratorio en el recién nacido es el alargamiento del tiempo
de protrombina y fibrin6geno bajo de manera moderada, que es explicado por la
alteracidn de factores sintetizados en el higado, posiblemente por afeccién hepatica, por
la hipoxia, prematurez, etc. Gasometricamente con acidosis metabolica de grado
moderado a severo, entendiéndolo por ¢l predominio del metabolismo anaerobio, que
en su condicién de feto, cursan desprivados, en algiin grado, de oxigeno, con una mayor
produccién de acido lactico, el que permanece acumulado en las zonas de produccion,
las cuales se encuentran hiperfundidas, por lo que al momento de nacer e iniciar la
respiracion, el mayor aporte de oxigeno, condiciona una vasodilatacion, con salida del

acido lactico acumulado, lo que produce acidosis metabdlica. (18,19,20).
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PREVENCION

La deteccion de factores de riesgo en mujeres con edad reproductiva en los diferentes
niveles de atencién médica por el personal de salud, médico y de asistencia, asi como
acciones directas sobre cada uno de ellos, seria de profundo impacto sobre la incidencia
de esta patologia, cada vez mas frecuente en nuestro medio, ¥ con las repercusiones

maternofetales descritas previamente.

e Dieta. Duraante el embarazo debe ser rica en proteinas, y contener vitaminas y

minerales en cantidades suficientes.

e Atencién prenatal adecuada: Esto implica reconocer a las pacientes gestantes con
riesgo de esta patologia, citas periddicas con toma de TA, verificacién de peso y
evolucion clinica. Biisqueda intencionada de sintomas sugestivos de la enfermedad y

realizacion de laboratorio y gabinete ante la sospecha de ésta.

» Control de peso: Se permitira a la paciente un aumento de peso cerca de 12 kg. por

arriba de su peso ideal en su estado no gestacional, con excepciones particulares

valoradas por el facultativo.
¢ Ingestion moderada de sal.
¢ No administrar diuréticos.

e Aspirina: Administracién profildctica prenatal (discutido su uso) (inhibe la

ciclooxigenasa plaquetaria, bloqueando sintesis de troboxano A2) Aun en estudio

21).
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Complemento de calcio; Se refiere que la administracién de calcio reduce la
sensibilidad vascular a la angiotensina II, con reduccién de la tasa de preeclamsia.
Estudios numerosos atn no confirman dosificacién especifica y su repercusién en la

incidencia.

Complemento con aceite de pescado: Se describe en algunos informes una relacion
entre el consumo de dietas ricas en aceite de pescado, con frecuencias mas bajas de
preeclamsia y retraso en el crecimiento fetal. No se ha concluido su beneficio aun,

por lo que actualmente se encuentra bajo investigacidn.

El uso de pruebas clinicas, biofisicas y bioquimicas para producir preeclamsia,
adolecen en su mayoria de poca sensibilidad, y ninguna es adecuada para uso regular

como prueba de deteccion en la practica clinica.(3.4).
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COMPLICACIONES

¢ Maternas: Evolucion de preeclamsia a eclamsia; y postier evolucion a sindrome de
HEELP, lo que amerita comentar que esto conlleva a empeorar el prondstico

maternofetal, en extremo malo.

» Fetales: La prematurez es una de las principales complicaciones, posteriormente el
feto asimétrico o simétrico pequefio para la edad gestacional, nacimiento del producto
muerto(6bito), o sufrimiento fetal durante el trabajo de parto, la mayoria de éstas

producto de la insuficiencia Gteroplacentaria aguda y crénica. (3,4,7).

En presencia de complicaciones, como crisis convulsivas, hemodinamicas o pruebas
especificas (electrocaridiogrifia, determinacion de madurez fetal, etc.) que se pudieran
requerir para determinar dafio o manejo posterior de las mismas, en la madre o en su
producto, asi como las valociones multidisciplinarias por los diferentes especialistas

inmiscuidos en esta patologia, serd de vital importancia la deteccién y solicitud prematura

de estos recursos.
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TRATAMIENTO

La finalidad del tratamiento en todos los estado hipertensivos que compliquen el
embarazo, son prevenir o controlar los datos clinicos, garantizar la supervivencia de la
madre sin morbilidad, o siendo ¢sta minima, y hacer un lactante sobreviviente sin

secuelas graves.

Ademés de las medidas generales habituales durante el embarazo, en presencia de
preeclamsia leve (en general, hipertensién transitoria, se valora el manejo como pacientes
por consulta externa, bajo supervision estrecha, con valoracion cada 4 hrs. de TA al dia,
bisqueda de proteinuria diaria, al menos dos consultas semanales con ¢l médico,
identificando movimientos fetales ( también referidos por la madre, deteccién de
cefalaigia intensa y dolor epigéstrico. En caso de hospitalizacion se debe monitorear peso
materno diario y TA cada 4 hrs., determinacién de creatinina y proteinas totales, ademas
de pruebas de funcion hepatica, renal, electrdlitos y hemorragiparos, estudio ultrasonido

de edad gestacional (cada dos semanas) y valoracion de bienestar fetal.

En caso de alteracién de estos parametros, de acuerdo a las condiciones maternofetales,
se decide la interrupcion de la gestacion, por via vaginal o abdominal, con estricta
valoracién de las condiciones en caso de requerir atencion terciaria. Se debe considerar
que uno de los objetivos primordiales del manejo, es retrasar el parto para prevenir

prematurez y los riesgos que ésta ocaciona.(20)
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La valoracion del estado fetal mediante pruebas sin esfuerzo y examen ultrasénico del
volumen del liquido amniético ademas de pruebas de perfil biofisico auxiliares o de
provocacion con oxitocina son con las que se examinan habitualmente en centros
terciarios. La amniocentesis para determinar la relacion lecitina y esfingomielina (L:E) en
caso de preeclamsia, no ¢s comun, puesto que el parto prematuro suele llevarse a cabo
por indicaciones maternas, pero puede ser Gtil conforme el feto maduro. Puede usarse
corticosteroides para acelerar la maduracién pulmonar fetal en pacientes con preeclamsia,
cuando la proporcion L:E es inmadura y se considera la posibilidad de producir el parto
en los sig. 2 o 7 dias. De empeorar estado materno por preeclamsia la monorizacion fetal
deberd ser continua por riesgo prematuro de placenta e insuficiencia uteroplacentaria. Si
la edad gestacional es menor de 24 semanas, debe sugerirse la induccién de trabajo de

parto con supositorios de prostaglandinas E2.
En la eclamsia se consideran los siguientes puntos:

Control de las convulsiones: En algunos centros el uso de anticonvulsivos no se
emplean de manera profildctica. Sin embargo los que indican este manejo consideran que
el riesgo de eclamsia, lecturas de a presion arterial, reflejos tendinosos profundos o grado
de proteinuria por lo que la mayoria la administracién de anticonvulcivos a todas las
pacientes en trabajo de parto que experimentan hipertension, con o sin proteinuria o
edemaJ. El sulfato de magnesio es eficaz y seguro, aun que se desconoce su mecanismo de
accién anticonvulsivante. Este disminuye la cantidad de acetilcolina liberada a nivel de la
unién neuromuscular y ocasiona bloqueo neuromuscular periférico con concentraciones
altas de magnesio (sin embargo, esto no explica, pues su efecto anticonvulsive), asi que
si piensa que los iones de magnesio bloquean la penetracién en las neuronas, a través del

canal del calcio operado por el receptor de N-metil-D-aspartato.
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Ultrasonograficamente (Doppler) sobre el flujo sanguineo encefilico en mujeres
preeclamticas sugiere que dilata los vasos intracraneales de didmetro menor distales a la
arteria cerebral media, y quiza ejerza efecto principal en profilaxis y tratamiento de la
eclamsia mediante la reversion de la isquemia cerebral vasospastica (Belfort y
cols.,1992). Otros efectos: hipotensién leve transitoria en la dosis carga IV, disminucién
transitoria leve de actividad uteria en trabajo de parto activo, efecto tocolitico en trabajo
de parto prematuro, y potenciacién de los relajantes musculares despolarizantes y no
despolarizantes, ademas de efectos impredecibles en la variabilidad de la frecuencia
cardiaca fetal. Se administra 6 mg IV de carga, por 20 min. Con posterior infusién de 2

gr. Hora.

Se puede recurrir a la administracion de benzodiacepina en caso de convulsién durante la
administraciéon del sulfato de magnesio(el antidoto del sulfato en caso de
sobredosificacion es el cloruro o gluconato de calcio al 10%-10ml IV).

Una alternativa anticonvulsivante es la fenitoina.

El farmaco de eleccion es la hidralacina, vasoconstrictor arteriolar directo, que produce
una descarga simpdtica secundaria mediada por barorreceptores, ocasionando taquicardia
y aumento del gasto cardiaco y esto incrementa el flujo sanguineo uterino y embota la
respuesta hipotensiva dificultando la administracién de una sobredosis. En caso de la
desaceleracion tardia de la frecuencia cardiaca fetal, se administra 02 de carga liquida
cambiar de posicion a la paciente (laterial) e interrumpir la oxitocina. La dosis es de 5 mg
IV cada 15 a 20 min. Inicia su accion a los 15 min., y dura de 4 a 6 hrs. Los efectos
secundarios son bochornos, cefaleas, mareos, palpitaciones, angina y un sindrome

idiosincrético tipo lupus.
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El labetolol es otra alternativa. Es un betabloqueador no selectivo y adrenégico
posinéptico en administracién I'V o VO. El inicio de accién es a los 5 min. Y su accién de

45 min. A 6 hrs. No se tiene experiencia clinica.

Otros farmacos indicados de forma secundaria por sus efectos como por la falta de
estudio, son la nifedipina, diazoxido, nitroprusiato sédico trimetafin y nitroglicerina.
Recientemente se comenta sobre el uso de isosorbide con buenos resultados, con
mecanismo de accién como donador de 6xodo nitrico (que participa en €l mantenimiento
del tono vascular al favorecer la dilatacién y perfusién tisular, mecanismo patogénico en

la preeclamsia). Aun se encuentra en estudio. (3,21,22,23).

* Atencién del trabajo de parto y el parto: La indicacién de una prueba de trat;ajo de
parto en la mayoria de las preeclamticas eclamticas se indica cada 4-8 hrs. Si no hay
borramiento o dilatacién de cuello uterino, y no se producen significativamente en este
periodo, se efectiia cesarea. En caso de preeclamsia intensa, edad gestacional fetal menor

de 32 semanas y cuello desfavorable, se realiza cesarea sin prueba.

Se recurre a vigilancia fetal interna en cuanto lo permita la dilatacion cervical. La
anestesia local con bloqueo pudiendo o sin él casi siempre se emplea en parto vaginal.

La anestesia epidual es controvertido por el problema de hipotension subita.

* Tratamiento posparto: Aqui se reducen las restricciones del tratamiento. El 25%
aproximadamente de las convulsiones eclamticas ocurren posparto, por lo que se
mantiene con sulfato de magnesio 24 hrs después del mismo. Pueden agregarse otros
anticonvulsivantes de acuerdo a la respuesta de la paciente. Se debe vigilar la
hipotension ortostatica. En la consulta externa al egresarse con tratamiento se valorard de

acuerdo a la evolucion la suspensién del mismo. (3,4,22)
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PRONOSTICOS:

* Materno: Se considera bueno si no sobreviene eclamsia. La muerte por preeclamsia es
menor de 0.1%. En presencia de convulsiones ecldmticas. Fallecen del 5 al 7%. Entre las
causas de muerte se encuentran la hemorragia intracraneal, choque, insufisiencia renal,
separacién prematura de la placenta y neumonia por aspiracion. Inclusive, la hipertension

crénica puede ser una secuela de la eclamsia.

* Para el lactante: Se reporta hasta un 20% de la mortalidad perinatal. La mayoria de los
lactantes son pretérmino. Es totalmente posible, que con el diagndstico oportuno y la

paciente apropiada, esta pérdida tal vez se pueda reducir a menos del 10% (22).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:
* No se conoce la morbilidad, alteraciones clinicas, metabdlicas y troficidad del recién

nacido de madre con preeclamsia severa-eclamsia en el Hospital Infantil del Estado

de Sonora.

OBJETIVO GENERAL:
* Conocer el perfil epidemiolégico y frecuencia de las alteraciones metabdlicas, clinicas

y de troficidad en el recién nacido de madre con preeclamsia severa-eclamsia en el
Hospital Infantil Del Estado De Sonora.
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OBJETIVOS PARTICULARES:

* Identificar los factores de riesgo que determinan la morbimortalidad en el recién
nacido de madre con preeclamsia severa-eclamsia en el Hospital Infantil del Estado de

Sonora.

* Determinar los efectos de la preeclamsia severa-eclamsia en la troficidad, edad
gestacional y alteraciones clinicas y metabolicas en el recién nacido de madre con

preeclamsia severa-eclamsia.
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MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron en el archivo clinico del Hospital Infantil del Estado de Sonora, los
expedientes clinicos de los recién nacidos con diagnésticos de hijo de madre con
preeclamsia severa y/o eclamsia, egresados del servicio de neonatologia dentro del

periodo comprendido del 1°. De Marzo de 1995 al 28 de Febrero de 1998.

Se recopild la informacién en un formato de recoleccién de datos y las variables
consideradas en él, donde se comprendié el diagnéstico materno y el resto de
antecedentes perinatales encontrados, asi como su evolucién en el servicio de
neonafologia y su condicién al egreso, para determinar, tanto los aspectos

epidemioldgicos, como clinicos en esta poblacion.
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Se revisaron en le archivo clinico del Hospital Infantil del Estado de Sonora, 170
expedientes cinicos, con diagnéstico de Recién Nacidos de Madre con preeclamsia severa
eclamsia, cumpliendo criterios de inclusion solo 83, ya que en 39 expedientes el
diagnéstico materno otra forma hipertensiva del embarazo a metabdlica, en 9 no se
especificaba el tipo de preeclamsia y 3 se reportaban con malformaciones congénitas

agregadas en el recién nacido.

Todos los expedientes estaban comprendidos en €l periodo del 11 de marzo de 1995 al 28

de Febrero de 1998.




CLASIFICACION DEL ESTUDIO:

* TRANSVERSAL
* DESCRIPTIVO
* OBSERVACIONAL

* RETROSPECTIVO

GRUPO DE ESTUDIO:

Todos los recién nacidos de madre con peeclamsia severa-eclamsia que fueron atendidos
en el servicio de neonatologia del Hospital Infantil del Estado de Sonora, en el periodo

comprendido del 1°. De Marzo de 1995 al 28 de Febrero de 1998.
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CRITERIOS DE INCLUSION

* Recién nacidos de madre con preeclamsia severa-eclamsia.

e Obtenidos por cualquier via.

e Sin antecedentes maternos de infeccion en el Gltimo trimestre

de la gestacion.

s Sin presencia de malformaciones congénitas

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Recién nacidos de madre con enfermedad crénicodegenerativa.
Recién nacido de madre con otra patologia hipertensiva.

Antecedentes de infeccion materna durante el tercer trimestre de la gestacion.

Recién nacido con malformacién congénita.
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RESULTADOS:

Se revisaron del archivo clinico del Hospital Infantil Del Estado De Sonora 170
expedientes clinicos con diagnéstico de Recién Nacidos De Madre Con Preeclamsia
Severa o Eclamsia, cumpliendo criterios de inclusion solo 83, ya que en el 39 expedientes
el diagndstico no correspondia, 36 en los que se agregaba al diagndstico materno otra
forma hipertensiva del embarazo o metabélica, en 9 no se especificaba el tipo de
preeclamsia y 3 se reportaban diagnésticos de malformacién congénitas agregados en el

recién nacido.

De los expedientes incluidos en esta revision se recabé la siguiente informacion:

La edad materna predominante fue de 17 afios en un 13.2%, en un 9.6% de 20 a 23 afios
de edad. Otro grupo considerable fue el de 35 afios, con un 7.8%; el resto s¢ distribuy6

principalmente en adolescentes y adultas jévenes.

De los antecedentes maternos recabados se concluy6 que el 81.9% de las madres eran de
medio socioeconémico bajo y el 10.8% eran de status medio.

El nivel escolar de las madres en un 34.9% fue medio(secundaria). y el 32.5% con nivel
escolar elemental (primaria). E1 13.2% cursaba o contaba con estudios medio superior y

solo el 3.6% contaban con un nivel escolar superior.
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Respecto al estado civil materno la unién libre fue superior en un 43.37% con respecto a
las casadas con 34.9% y un nimero significativo de madres solteras, 21.6%, de las cuales

la mayoria eran menores de 19 afios de edad.

Significativamente predominaron las primigestas con 60.24% y posteriormente las
multigestas con 27.71%. El 12.05% restante correspondio a secundigestas. La vida de
nacimiento en la mayoria de los casos fue abdominal en un 89.15% de los expedientes
revisados, contra el 10.84% por via vaginal. De éstos solo un 2.4% se manejé con
forceps. De las secundigestas y multigestas reportadas un 60.8% tuvo un periodo
intergenésico menor de 3 afios, y un 52.1% fue mayor de 8 afios. El control prenatal de
las madres durante el embarazo fue nulo en un 45.78% u el 34.93% tuvo como maximo 5

consultas. El restante 20.45% fue regular en su control.

Se utilizé la valoracién de la Dra. Virginia Apgar para determinar el grado de asfixia. El
89.1% no presenté asfixia, un 7.2% se reporta con asfixia moderada recuperada, el 2.4%

fue severa recuperada y solo el 1.2% de asfixia severa no recuperada.

La diferencia del sexo en los recién nacidos no fue significativa, ya que el 50.6% fue

masculino y el 49.4% femenino.
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La valoracion de la edad gestacional al ingreso en el servicio de neonatologia, se realizo
por capurro para la siguiente informacion el 57.8% fue recién nacido a término eutréfico,
y un 21.6% recién nacido pretérmino eutréfico. El resto en su mayoria fueron pequeiios o
grandes para la edad gestacional equitativamente. La valoracién por fecha de iltima
menstruacion no estaba referida en la mayoria de los expedientes, razén por la que no

incluye esta informacion.

En consideracion al peso es correspondiente a la edad gestacional referida, ya que el
porcentaje mas alto fue el comprendido entre los 2,500 y 3,900 grs. Con un 62.59%, el
porcentaje debajo de este rango de peso fue de 31.32% y el superior de 6.01%.

La talla en los recién nacidos se mantuvo en el mayor porcentaje dentro de la percentilia

10-90 de la grafica de 1 Dra. Lubchenco, con un porcentaje de 78.35%; el 10.84% por
debajo de esta y 9.63% mayor.

Dentro de los diagndsticos de ingreso al servicio de Neonatologia, ademds del estudiado,
se reﬁorta al sufrimiento fetal agudo (SFA) en un 6% y sindrome de dificultad
respiratoria (SDR) en el 4.8%. Otros diagndsticos en menor frecuencia, tales como el
sindrome de aspiracién de meconio en 3.6%(SAM) y con 1.2% cada uno de los
siguientes diagndsticos como el trauma obstétrico, taquipnea transitoria del reci¢n nacido

y probable enfermedad de membrana hialina.
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Las complicaciones presentadas durante su estancia fueron minimas, siendo el
diagndstico mas frecuente y relevante la enterocelitis necrozante (ECN) I y II en un
4.8%. La apnea, sepsis, onfalitis taquipnea maligna, meningitis, sindrome febrdl, crisis de

cianosis se presentaron cada una con un 1.2%.

Los resultados de laboratorio se aprecian que en la biometria hematica la hemoglobina en
el 85% de los recién nacidos esta en limites normales, el 8.3% se reporta debajo de
13gr/dl y el 1.2% mayor de 25gr/dl. Los leucocitos en el 14.5% fue menor de 10,000 y [a

diferencial mostré linfositosis (mas de 60%), y linfopenia (menor de 20%) en el 8.43%.

Los neutréfilos elevados (mas de 60%) en el 44% y neutropenia (menor de 30%) con
7.2%. Los monocitos estuvieron elevados mas (del 7%) en el 12.5% de los casos;
bandemia en €l 7.5% y hubo eosinifilia en el 2.4%. El reporte plaquetario fue menor de
150000 en el 32.90%, en donde 8 casos fueron menores de 100,000, el resto de los casos

se reportaron dentro de limites normales, sin presencia de plaquetosis.

En el 30.12% de los expedientes revisados no se realizaron en los recién nacidos
electrolitos séricos, v de los realizados la cifra menor para el sodio de 125 mEq,
representado un 3.6% el resto del porcentaje fue normal, en el 44.7% de los pacientes no
se realizd Na sérico. El potasio sérico la cifra menor de 3 mEq(3.61%) y la mayor en
7mEq(8.43%) no se realizé en un 25.3%. Aun que el cloro sérico no se realizé en el
95.19% de los casos, los realizados fueron cifras normales. Al 20% de los recién nacidos

que se realizé magnésio sérico el total se reporto en cifras normales.
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La hipoglicemia se registré en un 28%(menor de 40mg/dl), sin ningun reporte mayor de

110 mg/dl. En el 34.93% de los expedientes no se reporta realizacion de este examen.

La valoracién clinica del recién nacido a su ingreso al servicio de neonatologia se reportd
bueno en el 89.15%, el 6% fue regular y el 4.81 fue malo(intubados o con parametros de

intubacion endotraqueal).

Los dias de estancia en el servicio en su predominio menor de tres dias con 75% de los
casos, de 4 a 7 dias el 15.66%, de una semana a 15 dias el 7% y s6lo dos casos (2.4%) fue

de 16 y 30 dias.

No se presentaron defunciones y el 98.79% fueron egresados por mejoria, y un paciente,

que representa el 1.2%, se transfirié a otra unidad hospitalaria.
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DISCUSION:

La presencia de preeclamsia o eclamsia contribuye a la morbimortalidad materna fetal,
siendo ademas una de las patologias mas frecuentes durante el embarazo. Estas entidades
corresponden a la hipertension inducida por el embarazo, y que forman parte de la
clasificaciéon de hipertensién durante el embarazo (1,3). Se describe la presencia basica
de manifestaciones clinicas tales como hipertension, edema, dolor abdominal y datos

neurolégicos diversos.

En el recién nacido son pocas las referencias que se tienen al respecto, por lo que aun

tenemos el concepto de estudios realizados hace tiempo (17).

Esta revision pretende entre sus objetivos corroborar clinicas de éstas patologias
hipertensivas (13,17), como las refiere Diaz del Castillo y Gémez ademas una revision
de resultados de laboratorio y troficidad comprendiendo los antecedentes perinatales. Se
intenta ademds insistir en la unificacién del criterio diagnostico materno al recién nacido
y poder determinar, identificar y agrupar de manera especifica la sintomatologia de cada
patologia hipertensiva gestacional. En nuestro hospital no se cuenta con un estudio sobre
el efecto de la preeclamsia - eclamsia en el recién nacido y la literatura médica es escasa
con respecto al tema. Los datos clinicos encontrados en los pacientes referidos en este
estudio comparten algunos rasgos clinicos de lo reportado por Gomez (1985)(17), aun

que se debe advertir que no se realizo el mismo seguimiento clinico y de laboratorio.

Ademéas debemos mencionar que la presentacion clinica del recién nacido va a depender,
en primer lugar, de las condiciones maternas y las resoluciones médicas u omisiones
sobre éstas. Coincido por los resultados del estudio, en que el manejo prenatal
(prevencion) es el punto clave para disminuir estensiblemente la presencia de esta

patologia con la consiguiente disminucion de la morbimortalidad maternofetal, como se

menciona por Fiorelli(1).
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Por esto, es necesario que el pediatra conozca el aspecto epidemiolégico perinatal y en
base a esto, conocer las posibilidades alteraciones que puede presentar ¢l recién nacido y
asi establecer el sitio de manejo (destino posterior al nacimiento), para favorecer el

alejamiento conjunto en caso de ser posible.

El caracter retrospectivo de este estudio pudiera no ser un indicativo directo y especifico
del efecto de la preeclamsia severa/ eclamsia, pero marea lineamientos importantes con
los datos concentrados, dada la escasa informacidén que se tiene al respecto en recién
nacidos de preeclamticas en nuestro hospital, puede servir de mareados para la
investigacion prospectiva de los efectos de las enfermedades hipertensivas del embarazo
en el recién nacido y compararlo con otros resultados, ya que la incidencia de esta
entidad es cada vez mas frecuente vy dado el caricter de nuestro hospital, (amigo del nifio

y de la madre) con atencién obstétrica y perinatal puede ser llevado un seguimiento.
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CONCLUSIONES

e ASPECTOS MATERNOS:

+ Edad materna: Predominio de adolescentes, posteriormente al final de
edad reproductiva (35 afios).

+ Medio socioeconémico: Bajo en el 81.9%.

+ Nivel escolar: Principalmente medio (secundaria) y elemental.

+ Estado civil: union libre en el 43% y solteras en el 21%.

e ASPECTOS OBSTRETICOS:
+ N° de gestacion: Primigesta en un 60.2%, multigesta con 27.7%.
+ Via de nacimiento: Cesarea en un 89.15% y 10.4% via vaginal.
+ Periodo intergenésico: En secundi y multigesta, en un 60.8% y
52.1% mayor de 8 afios.
+ Control prenatal: Nulo en 45.78%, con 5 consultas el 34.9% y mas

de 6 consultas el 20.4%.
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e ASPECTOS DEL RECIEN NACIDO:
+ Diagnésticos maternos: Especifica tipo de hipertensién materna, para
identificar especificamente sus alteraciones y repercusiones y establecer plan de

manejo.

+ Clinicos. Sin asfixia en el 89.1%, y moderada recuperada en 7.2% de los casos. El
sufrimiento fetal (6%) y el sindrome de distraes respiratorio (4.8%), ademas de
S.A.M.(3.6%) fueron los diagndsticos comunes de ingreso a neonatologia, y la mayoria

ingresd con buen estado general (89.15%).

+ Trofismo: El 31.3% fué menor de 2,500grs y solo 6% mayor de 3,800grs. Por debajo
de la percentila 10(grificas Dra. Lubchenco) 10.8% y mayor de 90, el 9.6%, mostrando

un porcentaje importante debajo de valores normales.
+ Sexo: No hubo predominio importante entre masculino y fem.

+ Edad gestacional: La mayoria de término eutroficos (57.8%) y el 21.6% pretérmino

eutréfico. El 8.45% fueron de término pequefios para la edad gestacional.

+ Resultados de laboratorio: Hb menor de 13g/Dl en 8.3%.1.2% mayor de 25g/DL.
Leucopenia en 14.55%. Neutrofilia en 44% y plaquetopenia en 32.9%. Hiponatremia:
3.6% e hipocalemia 3.6%. Aproximadamente al 28% no se solicito electrélitos. El 19.2%

curdd con hipoglicemia ( ¥ en el 35% no se realiz6).

+ Complicaciones: El 83.13% no present6 complicaciones, la mas frecuente fue la ECN
con 4 casos (4.81%). En menor proporcién (2.4 y 1.2%) se presento la ictericia

multifactoral, sepsis, onfalitis, taquipnea maligna y meningitis.

+ Dias de estancia: En la mayoria menor de 3 dias (75%). De 4 a 7 dias un 15.6% y solo

dos pacientes con duracién de 16 y 30 dias.

+ No se presentaron defunciones: el 100% se egresé por mejoria.
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PROPUESTA

Identificacién de factores de riesgo en las mujeres en edad reproductiva, especialmente

adolescentes, por el personal de salud (médicos general, especialistas, enfermeria, trabajo
social).

. Adecuado control prenatal y programas que motiven a la madre a llevarlo.

. Atencién obstétrica multidiciplinatia (obstetra, perinatologo, pediatra neonatologo,

enfermeria.

. Establecer diagnésticos materno de enf. Hipertensiva de forma especifica en el recién nacido
para poder establecer las alteraciones que produce cada una de éstas de manera particular, y

conocer éstas por parte del pediatra para indicar el manejo adecuado.

. Los hijos de preeclamsia o eclamtica pueden continuar la observacion en el servicio de
alojamiento conjunto para favorecer éste y la lactancia materna, que se ve interdisminuida

por su ingreso al servicio de neonatologia, incrementando la morbilidad.

. Estudiar de manera prospectiva los efectos de cada una de las enfermedades hipertensivas en
la gestacion, primero por su alta incidencia e indices de morbimortalidad reportada en la
literatura mundial; segin por que estos estudios son escasos y no especifican cada una de

estas entidades en el recién nacido.
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RND'M C/ PES-E

EDAD MATERNA

]
14 afos 0 0
15-19 27 32.5
20-29 27 32.5
25-29 10 12.05
30-34 8 9.63
35-37 11 13.25

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.1.E.S.
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AAM

GRUPOS DE EDAD MAS FRECUENTE

EDAD No. %
L \ |
17 anos 11 13.25
20y 23 8 96
35 afos 7 8.4

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.|.E.S.
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17 afios 20y 23 35 arios
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AAM

RND'M C/PES-E

No. %
Sin Control 38 45,78
menor - 5 29 34,93
mayor - 5 16 19,27

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.L.E.S.
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29

CONTROL PRENATAL

B2 Sin control 45.78%

W menor 5 consultas
(34.93%)

O mayor 5 consultas
(19.27%)
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Recien Nacido de Madre ¢/ preeclamsia

ESCOLARIDAD
]

ESCOLARIDAD No. %
ANALFABETA 3 3.6

PRIMARIA 27 32.5
SECUNDARIA 29 34.9
PREPARATORIA

TECNICO 1 2.2
PROFESIONAL 3 3.6

NO

ESPECIFICADO i Ie

TOTAL 83 100

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.|.E.S.

55




27

10

o

30 -

25+

20

15

No.CASOS

10 -

OavoldI0o3ds3
ON

TYNOIS3404d

OJINO3L
YIdOLYdYd3ud

YIWVYANNO3S

YidvYNibd

V138V4TvVNY

ESCOLARIDAD

56

AAM




Recien Nacido de Madre ¢/ preeclamsia

MEDIO SOCIO ECONOMICO

MEDIO BAJO 3 36
MEDIO 9 10.8

NO
ESPECIFICADO 3 3.6
TOTAL 100 100

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.|.E.S.
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Recien Nacido de Madre ¢/ preeclamsia

ESTADO CIVIL

%o

ESTADO CIVIL | No.

SOLTERA 18 21.68
CASADA 29 34.93
UNION LIBRE 36 43.37
TOTAL 83 100

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica
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ESTADO CIVIL
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43% 22%
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RND'M C/ PES-E

No. DE GESTAS

DESCRIPCION %

Primigestas 50 60.24
Secimdigestas 10 12.04
Multigestas 23 27.71

TOTAL 100 100
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RND'M C/ PES-E

VIA DE NACIMIENTO

No. %
Vaginal 9 10.84
Abdominal 74 89.15
Total 83 100

Fuente:Archivo Clinico y Bidestadistica M.I.E.S.
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Recien Nacido de Madre c/ preeclamsia

SEVERA - ECLAMSIA

GENERO No. %
MASCULINO 42 50.6
FEMENINO 41 49.4
TOTAL 83 100

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.LLE.S.
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RND'M C/PES-E

EDAD GESTACIONAL

kDA - 8
GESTACIONAL
RNTE 57,8
RNTGEG 7 8,4
RNTBEG /4 8,4
RNTPTE 18 21,6
RNTPTBEG 1 1,2
RNPOSTE 2 24
TOTAL 83 100

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.l.E.S.

* Edad Gest. Valorada por Capurro

Trofismo valorado por gréaficas de la Dra. Lubchonco.

RNTE=Recién nacido o término eutrépico
RTNGEG= Recién Nacido a término grande para la edad gestacional

RNTBEG= R.N. término bajo para la edad gestacional

RNPTE= R.N. pretérmino eutréfico
RNPTBEG= R.N. pretérmino bajo para la edad gestacional
RNPOSTE= R.N. postérmino eutréfico
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Recien Nacido de Madre ¢/ preeclamsia

PESO

MENOR 2.000 o 14 16.86
2.001-2.500 18 21.68
2.501-3.000 18 21.68
3.001-3.500 18 21.68
3.501-4.000 11 13.25
MAYOR 4.001 . 4.85
TOTAL 83 100

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.I.E.S.
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Recien Nacido de Madre ¢/ preeclamsia

ESTADO GENERAL AL INGRESO A

E K
BUENO 74 89.15
REGULAR S 6.02
MALO B 4.81
TOTAL 83 100

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.I.E.S.
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ESTADO GENERAL AL INGRESO A NEONATOLOGIA

REGULAR MALO
6% 5%

BUENO
89% ||:| BUENO
OREGULAR
BMALO
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RND'M C/PES-E

DIAGNOSTICOS DE INGRESO

DIAGNOSTICOS “ No. \ % |

RN MC/PESS-E 74 89.1
Asfixia Moderada
recupereda 6 7,2
Sufrimiento fetal
agudo 5 6
Sindrome de distrés
respiratorio 4 4,8
T TTURARE S aoinine
de aspiracién de 3 3,6
Asfixia sel\?era
recuperada : 2,4
Riesgo de sepsis 2 2,4
Hipoglucemia
sintomatica - 2,4
Trauma obstetrico 1 1,2
Taquipnea del recien 1 12
nacido b
— rIuadie
enfermedad de 1 1,2
e e b pr e
Malina 1 1,2
Asfixia severa no 1 1.2
recuperada i

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.I.E.S.
Nota: Algunas de los pacientes incluian 2 0 mas diagndsticos




RNDM C/PES-E

DIAGNOSTICOS DE PREECLAMSIA

DIAGNOSTICO %o

TOXEMIA O 40 98.19
PE- 20 24.09
PES 22 25.3
ECLAMSIA 2 2.4
TOTAL 83 100

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.I.E.S.




Recien Nacido de Madre ¢/ preeclamsia

DIAS DE HOSPITALIZACION

1 31 37.34

2 25 30.12

3 6 7.22

4A7 13 15.66
7A15 6 7.22
16 A 30 2 24
TOTAL 83 100

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.l.E.S.
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RND'M C/PES-E
RESULTADO DE LABORATORIO DE INGRESO
(Nagmmdrdd)| Ca | K [ Mg [No. I“Q
<132 13.25
132 - 147 57 68.67
> 147 7 8.43
<2 0 0
2a3 28 33.73
>3 18 21.68
<35 3 3.61
3.5-65 52 62.65
>86.5 7 8.43
<17 3 3.61
1.7-25 13 15.66
>2.5 0 0
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RND'M C/PES-E

RESULTADO DE LABORATORIO

96.38

3.61

<9000

12.45 |

9-27.000

80.72

> 28.000

4.81

<24

8.43

24-31

60.24

> 68

31.2

<60

16.86

€1-68

72.28

> 68

10.84

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica HIES
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RND'M C/PES-E

RESULTADO DE LABORATORIO

8
27
10
<10% 34 | 40.96
> 10% 6 | 722
<15 2 2.4
04-2 9 | 10.84
>2 4 | 481

<100 8.43
101 - 150 20 24.09
151 - 400 55 | 66.26

> 400 1 1.2

0-6 33| 39.7
>7 1 1.2
< 40 16 | 19.27
40-100 | 31 | 37.34
> 100 0 0

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.LLE.S.
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Recien Nacido de Madre ¢/ preeclamsia

COMPLICACIONES

NO
COMPLICACIONES 69 83,13
ENTEROCOLITIS
NECROSANTE I Y Il 4 4,81
HIPOGLUCEMIA
SINTOMATICA 3 3,61
HIPERBILIRRUBINEMIA 2 214
TROMPCITOPERIA 2 24
SEPSIS 1 12
GEA 1 1,2
ONFALITIS 1 1.2
TAQUIPREA
MALINGA 1 1,2
MENINGITIS 1 1.2
CRISIS DE
CIANOSIS 1 1,2
TAQUIPREA
TRANSIMITA AL 1 1.2
RN.

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica H.I.E.S.

NOTA: Algunas Pacientes presentaron 2 o més diagndsticos
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AAM

DIAS DE ESTANCIA
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