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Riesgo de morbilidad en el hijo de madre con enfermedad hipertensiva inducida
por el embarazo. Estudio de cohorte comparativa

SILVIA ROMERO-MALDONADO,* ULISES BLAZ-RODRIGUEZ,® MAYRA ASCENCIO-MUJICA,B
GICELA VILLALOBOS-ALCAZAR,AMARIO DAVID LOPEZ-BARRERA °©

RESUMEN

Objetivo: Determinar el riesgo de morbimortalidad perinatal de los hijos de madres con
enfermedad hipertensiva inducida por embarazo (EHIE), comparados con los hijos de madres
sin patologia asociada.

Material y métodos: Mediante una cohorte comparativa retrospectiva se analizaron 1,178
expedientes en un hospital de tercer nivel del 1 de enero de 2000 al 31 de diciembre de
2001; 589 correspondieron a los recién nacidos (RN) y sus madres con diagnéstico de EHIE
(casos), y 589 a RN hijos de madres sin patologia asociada (controles), pareados por edad
gestacional. Se analizaron variables maternas y del RN de morbimortalidad. Se realizaron
medidas de tendencia central y de dispersién de acuerdo con el tipo de variable. Se determiné
el riesgo a enfermar mediante riesgo relativo (RR) con intervalo de confianza (IC) de 95%; la
significancia estadistica se establecié con t de Student y 2. Para determinar el efecto del
tratamiento materno sobre el feto se realizé regresion logistica.

Resultados: Respecto a la severidad de la EHIE, los casos fueron: 65.7% leve, 23.2% severa,
3.3% inminencia de eclampsia, 2.7% eclampsia, y 1.1% sindrome de HELLP; en los casos la
principal via de nacimiento fue cesarea con una diferencia estadisticamente significativa, asi
como para insuficiencia placentaria. De las variables neonatales se encontrd riesgo para
asfixia perinatal, alteraciones neurolégicas, policitemia, trombocitopenia, hipoglucemia e
hipomagnesemia para los casos; al analizarse las variables en menores de 32 semanas de
gestacion se encontré riesgo relativo con diferencia estadisticamente significativa para
taquipnea transitoria del recién nacido, hemorragia intraventricular grados | y Il, policitemia,
trombocitopenia, hiponatremia e hipoglucemia, para los casos. No hubo diferencia
estadisticamente significativa para el resto de las variables maternas y neonatales.
Conclusiones: A pesar del mayor conocimiento de la fisiopatologia de la EHIE, persiste el
riesgo en el RN para presentar alteraciones metabdlicas, hematoldgicas y neuroldgicas.

PALABRAS GUIA: Enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo, morbilidad,
retardo en el crecimiento, asfixia perinatal, preeclampsia-eclampsia.
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dente de hipertensién arterial sistémica
cronica.! Su impacto en el recién nacido cubre
un rango muy amplio de alteraciones que van
desde la prematurez, pobre desarrollo fetal,
peso bajo para la edad gestacional, hasta el
incremento de la mortalidad directa, relacio-
nandose como causa de Obitos (en series nor-
hasta de 37%) y muertes
neonatales tempranas; por otro lado, en los
neonatos que sobreviven se presenta una
morbilidad asociada principalmente a altera-
ciones metabdlicas, neuroldégicas, hemato-
l6gicas e inmunoldgicas, asi como digestivas.?
La mayoria de estos resultados han sido de
trabajos descriptivos o series de casos,
existiendo escasa literatura de estudios
comparativos que permitan conocer la
incidencia de la morbilidad y la mortalidad de
estos RN, comparados RN de la misma edad
gestacional en hijos de madres sanas; por otro
lado, la existencia de nuevas terapéuticas
médicas para la EHIE materna o interven-
ciones como la administracién de farmacos
para maduracién pulmonar fetal, proba-
blemente modifiquen los perfiles de incidencia
de la morbilidad y la mortalidad neonatal ac-
tual.

La EHIE, término con el que actualmente
se nombra a la entidad nosoldgica antes
conocida en la literatura médica como preec-
lampsia-eclampsia o toxemia gravidica,>* se
define por el Comité Americano de Salud
Materna como un padecimiento que complica
el embarazo después de la semana 20 de
gestaciéon y hasta 14 dias posteriores al inicio
del puerperio, caracterizado por hipertensiéon
arterial, edema, proteinuria, y en casos severos
crisis convulsivas o estado de coma, denomi-
nandose en estas ultimas dos situaciones
clinicas como eclampsia. El Comité Ame-
ricano de Salud clasifica la severidad de la
EHIE como leve y grave exclusivamente,® por
carecer del término moderado de significancia
clinica y terapéutica; los términos EHIE leve
y EHIE grave a su vez corresponden a los
términos EHIE sin proteinuria significativa y
EHIE con proteinuria significativa en la
Clasificacion Internacional de Enfermedades,
revisién 2000.°

teamericanas
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Consecuencias sobre el neonato

* Prematurez. Asociada a la gravedad de la
enfermedad, donde la disminucién del flujo
sanguineo uteroplacentario, secundario al
vasoespasmo generalizado, o secundaria a
la falta de control de las cifras tensionales
maternas, que obliga al obstetra a interrum-
pir el embarazo tempranamente.*’

* Pesobajoparalaedadgestacionalyretrasoenel crecimiento
intrauterino: Ocasionado por la disminucién
en la perfusién uteroplacentaria, lo que
puede provocar hipoxia fetal y llevar a
retraso en el crecimiento intrauterino
(RCIU) simétrico y asimétrico.®’ Actual-
mente se han encontrado concentraciones
bajas de o6xido nitrico (NO, por sus siglas en
inglés), en las vellosidades de las mujeres
gestantes con EHIE y productos con RCIU.!"

* Efectos sobre aparato cardiovascular: Por Dopplerin
titero en el feto se ha encontrado disminucién
del flujo sanguineo de la aorta descendente
y vena umbilical.!! Se ha asociado también
una incidencia mas baja de persistencia del
conducto (PCA),
hipoperfusién y reduccién del NO mater-
no.'? Finalmente, se han informado cifras
tensionales incrementadas en extremidades
inferiores de los neonatos durante las
primeras horas de vida."

* Efectos neurolégicos: Se ha encontrado que
favorece la maduracién fetal cerebral,!*
disminucién en el riesgo de paralisis cere-
bral secundaria a asfixia perinatal,'® sin
embargo, se asocia a debilidad auditiva.'¢
Se ha asociado a una reduccién en la
incidencia de hemorragia de la matriz ger-
minal en RN menores a 32 semanas
comparados con controles de la misma edad
gestacional (3.1% versus 23%),'*y cuando la
hemorragia intraventricular se presenta, se
le ha relacionado con la trombocitopenia.!’

* FEfectos hematologicos: La presencia de neutrope-
nia!® y trombocitopenia, se ha asociado con
desnutricion.! Sin embargo, el mecanismo
exacto no se conoce.? La policitemia se
asocia en 5% provocada por una mayor
producciéon de eritropoyetina fetal. Se ha
encontrado también wuna actividad dis-
minuida de factores II, V y VIIL.?! Esto puede

arterioso asociado a
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sugerir alguna relaciéon entre la EHIE ma-
terna y un probable dano hepatico fetal.

* Efectos sobre aparato respiratorio: Leviton y cols.?
encontraron una disminucién en la inci-
dencia y severidad del sindrome de Distrés
Respiratorio (SDR). Dinesh y cols.?
encontraron menor incidencia de SDR en
hijos con EHIE comparado con sus controles,
de 19.1 vs. 46.2%, respectivamente, todos
ellos menores de 33 semanas de gestacion,
incrementandose la incidencia de taquipnea
transitoria del recién nacido.*

e Efectos sobre sistema gastrointestinal: Sokal y col.?
informaron disminucién de la motilidad
digestiva neonatal.

e Efectos metabdlicos: Al nacimiento, con la salida
del lactato acumulado, favorece la acidosis
metabdlica,?® posterior al inicio del aporte
hidrico se presenta hiponatremia con
hipocloremia,?” hipocalcemia, hipoglucemia
asociado a una reduccién en mas de 50%
del glucégeno hepatico, se puede presentar
hiperbilirrubinemia probablemente por
disminucién de la vida del
secundaria a hipoxia, hipoglucemia u otros.

e Efectos endocrinologicos: Se puede presentar un
consumo disminuido de lipoproteinas de
baja densidad.?®

e Efectos inmunoldgicos: Reduccion de la cantidad de
linfocitos T, comparativamente con los hijos
de madres sanas; asociado probablemente
con la deprivacién nutricia intrauterina.?

e Efectos sobre la mortalidad. L.a mortalidad del hijo
de madre con EHIE se reporta aproxi-
madamente en 25.4 de cada 1,000 recién
nacidos vivos en comparacién con 19.2 por
1,000 recién nacidos vivos de madres
normotensas.>3°
En el Instituto Nacional de Perinatologia, la

incidencia de la EHIE se ha mantenido

aproximadamente en 6% anual desde 1995

hasta la actualidad. El objetivo de este estudio

fue determinar el riesgo de morbimortalidad
inherente a ser hijo de madre con EHIE en
comparacién con los hijos de madres sin
patologia asociada de la misma edad gesta-
cional. Para el cual se emiti6 la siguiente
hipétesis: Los recién nacidos hijos de madres
con enfermedad hipertensiva inducida por el

eritrocito
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embarazo tienen un riesgo relativo = a dos
veces a presentar morbimortalidad que los
hijos de madres sin patologia asociada al
embarazo y de la misma edad gestacional.

MATERIAL Y METODOS

Mediante una cohorte comparativa retros-
pectiva. En un hospital de tercer nivel de la
Secretaria de Salud, del 1 de enero de 2000 al 31
de diciembre de 2001, se revisaron 1,178
expedientes de los recién nacidos hijos de madres
con EHIE, comparados con hijos de madres sin
patologia asociada al embarazo, pareados por
edad gestacional. Se calcul6 el tamano de muestra
para un riesgo mayor a 2, con la siguiente
formula:

N = Z1-0/2 2p(1-p) + Z-B p1(1-p) + p2(1-p2) f2)/ (P1 —P2) 2
Donde:

P1 = Proporcién de grupo de estudio con desenlace.
P2 = Proporcién de grupo testigo.

P1 = RRxP2Y

P = (P1 + P2)/2 = (P2(RR + 1)/2. Para dos colas.

Se calculé con: un valor de alfa de 0.05, un
poder de beta de 80%, un RR de 2. Tamano
muestral: 462 paciente (por grupo).

Criterios de inclusion y no inclusién

Para los casos los criterios de inclusidon
fueron:

1. Madres con diagnéstico de EHIE en el
embarazo actual por el Servicio de Obste-
tricia del Hospital, y sus respectivos
neonatos.

Para los controles, los criterios de inclusién
fueron:
1. Madres sin patologia asociada al embarazo
y sus respectivos neonatos.

Criterios de no inclusién para ambos grupos:

1. Expediente materno y/o neonatal incom-
pleto.
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Las variables a estudiar fueron:

1. Maternas: edad, estado civil, control pre-
natal, nimero de gestaciones, grado de
severidad de la EHIE, periodicidad de la
EHIE (primera vez o recurrente), coexis-
tencia con enfermedades maternas pre-
existentes (diabetes mellitus, hipertensién
arterial sistémica) o intercurrentes con el
embarazo (diabetes gestacional).

2. Alteraciones placentarias como desprendi-
miento prematuro de placenta normo-
inserta o insuficiencia placentaria.

3. Empleo de antihipertensivos, esteroides y
anticonvulsivantes durante la gestacién.

4. Mortalidad neonatal: sexo, edad gesta-
cional, somatometria (peso, longitud
supina, perimetro cefalico).

5. Troficidad (indice ponderal): hipotrofia,
eutrofia, hipertrofia, y tipo de retardo del
crecimiento intrauterino (RCIU), dias de
hospitalizacidn.

6. Alteraciones neuroldgicas: asfixia neona-
tal, hemorragia intraventricular.

7. Alteraciones respiratorias: sindrome de
distress respiratorio (SDR), taquipnea
transitoria del recién nacido (TTRN),
neumonia y otras.

8. Cardiovasculares: persistencia del conduc-
to arterioso.

9. Digestivas: enterocolitis necrosante e ileo.

10. Hematol6gicas o metabdlicas.

11. Sepsis neonatal y mortalidad neonatal.

Definicion de las variables operacionales

Control prenatal adecuado, se considerd a
por lo menos tres consultas en mujeres con
embarazos < a 32 SDG y para embarazos de
término, cinco o mas. El diagnéstico de EHIE,
fue realizado por el obstetra como: leve o
grave, inminencia de eclampsia, eclampsia.
La diabetes gestacional se realiz6 mediante
los criterios de O'Sullivan y Mahan. La edad
gestacional fue valorada mediante la Escala
de Capurro o bien la Nueva Escala de Ballard
en los recién nacidos a 29 SDG. El RCIU se de-
termind con el indice ponderal y se percentil6
de acuerdo con las curvas de crecimiento de
intrauterino de Lubchenco.?!
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* Asfixia neonatal: De acuerdo con los criterios de
la Academia Americana de Pediatria y el
de Encefalopatia Hipodxico-Isquémica con
los criterios de Sarnat y Sarnat.’’> Hemorragia
intraventricular grado de hemorragia: Se
clasificaron de acuerdo con Papile. Entero-
colitis necrosante de acuerdo con los
criterios de Bell modificados por Walsh y
Kliegman.?* El diagnéstico de problemas
respiratorios como SDR, taquipnea transi-
toria del RN, neumonia, sindrome de
aspiracién de meconio, sindrome de fuga
aérea, fueron realizados por neonatologia.
El diagndstico de la persistencia del
conducto se realizé mediante ecocardio-
grafia Doppler bidimensional. Sepsis neo-
natal, con manifestaciones clinicas vy
hemocultivos positivos (temprana si se
presenta en las primeras 72 horas de vida y
tardia si se presenta después). Hemato-
l6égicas: La anemia se consideré con un
hematdcrito de < 39%?* al nacimiento. La
policitemia se consideré con un hematdcrito
> 65%.** Leucopenia con cifras de leucocitos
totales en sangre periférica neonatal < 5,000/
mm?3. Trombocitopenia: disminucién de la
cifra de plaquetas en sangre periférica neo-
natal < 150,000/mm.335

* Metabdlicas: La hipoglucemia definida al valor
sérico de la glucosa < 40 mg/dL antes de las
24 horas de vida, de < 50 mg/dL de las 24 a
las 72 horas de vida y < 60 mg/dL en
neonatos de mas de 72 horas de vida.’®
Hipocalcemia, concentracién sérica de
calcio total < 8.0 mg/dL (2.0 mmol/L) o una
concentracién sérica de calcio idénico < 3.5
mg/dL y en prematuros una concentracién
de calcio total < 7.0 mg/dL (< 1.75 mmol/
L).’” Hiponatremia concentracién sérica de
sodio < 130 mEq/L. Hipokalemia concen-
tracion de potasio sérico < 3.5 mEq/L.
Hipomagnesemia concentracién sérica de
magnesio < 1.5 mg/dL.?” Hiperbilirru-
binemia definida como el valor de la
bilirrubina sérica, superior a lo establecido
para edad gestacional, el peso al nacimiento
y dias de vida posnatal.

* Anadlisis estadistico: Los datos de cada paciente
se captaron en una hoja de recoleccién de
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datos, vaciandose en una base de datos en
Excel, siendo procesados en el programa
SPSS. Se realizaron medidas de tendencia
central y desviacién estandar para las vari-
ables cuantitativas continuas y discretas.
Para las variables ordinales se realizé
mediana. Para las variables nominales se
emplearon frecuencias y proporciones.
Se calcul6é el riesgo relativo con un intervalo
de confianza de 95% y para la significancia
estadistica t de Student y 2. Para determinar
el efecto del tratamiento materno sobre el
feto, se realizé regresion logistica multiple,

asi como para las variables confusoras.

RESULTADOS

Se revisaron los expedientes clinicos de 1,178
pacientes, de los cuales 589 fueron del grupo
de casos y 589 del grupo de control; los
pacientes fueron muestreados 1:1 y pareados
por edad gestacional * tres dias.

La distribucién de acuerdo con la gravedad
de la EHIE para el grupo de casos (total 589):
leve 387 (65.7%), 137 de grave (23.2%), 20
casos de inminencia de eclampsia (3.3%),
16 casos de eclampsia (2.7%) y siete casos de
Sx de HELLP (1.1%). En relacién con la via
de nacimiento se encontré una diferencia
estadisticamente significativa en cuanto a parto

Tabla 1
Descripcion demografica de la poblacion materna en estudio

Variable Casos Controles
n =589 (proporcion) n = 589 (proporcion) Valor de p
Edad materna (media) 28.8 27.1 > 0.05
Control prenatal
Si 472 (0.80) 494 (0.84) >0.05
NUumero de gestas
Primigestas 228 (0.39) 186 (0.32) > 0.05
Secundigestas 149 (0.25) 130 (0.22) >0.05
Multigestas 212 (0.36) 273 (0.46) >0.05
Tipo de EHIE
EHIE leve 390 (0.66) 0 - n.v
EHIE severa 156 (0.26) 0 - n.v
Inminencia eclampsia 19 (0.03) 0 - n.v
Eclampsia 17 (0.03) 0 - n.v
Sindrome HELLP 7 (0.01) 0 - n.v
Patologia asociada
Diabetes mellitus 50 (0.08) 0 - n.v
Hipotiroidismo 2 (0.00) 0 - n.v
Colagenopatias (0.00) 0 -
Via resolucion embarazo
Parto eutécico 59 (0.10) 175 (0.30) 0.001
Parto instrumentado 35 (0.06) 112 (0.19) 0.01
Parto fortuito 0 - 1 (0.00) > 0.05
Cesarea 495 (0.84) 301 (0.51) 0.05
Valor de p calculado mediante y2.
n.v. No valorable: grupos no comparables.
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Tabla 2
Descripcion demografica de la poblacion neonatal en estudio

Variable Casos Controles
n =589 (proporcion) n =587 (proporcién)
Sexo
Masculino 282 (0.48) 276 (0.47)
Femenino 307 (0.52) 313 (0.53)
Apgar
1 minuto 8 8
5 minutos 9 9
Peso (media) 2,579 2,638
DE 783 700
Talla (media) 46.5 46.9
*DE 4.4 4.1
PC (media) 32.9 32.9
DE 2.7 2.8
Dias hospitalizacion
(media) 8.6 7.2
DE 15.9 12.8

*DE = desviacion estandar

eutdcico: de los casos 59 y de los controles 175
con un valor de p £ 0.001. En cuanto a parto
instrumentado (foérceps) éste fue mayor en los
controles con 112 y en 35 casos, con un valor de
p < 0.01. Por via abdominal (cesarea) fueron
495 casos y 301 controles, con un valor de p <
0.05. Solamente se presentd un caso de parto
fortuito en el grupo de los controles (Tabla 1).

La distribucién de acuerdo con el género de
los recién nacidos
estadisticamente significativas entre casos y

no mostro diferencias

controles. Para la descripciéon demografica
neonatal ver tabla 2.

La insuficiencia placentaria se presentd en
32 pacientes de las madres con EHIE, mientras
que solamente se encontré en 10 de los
controles, con un valor de p < 0.010. Solamente
se informdé una muerte materna.

Resultados de las variables neonatales
para el riesgo en la poblaciéon general

Para la asfixia perinatal se encontraron 37
casos y un control, con un RR de 37 y un IC de
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95% 5.09-268.7 con una p < 0.001 (Tabla 3),
existiendo una diferencia estadisticamente
significativa. La encefalopatia hipdxico-
isquémica, y de hemorragia intraventricular
(principalmente grados I y II), tienen un RR de
4.0 con un IC de 95% de 1.94-8.23 y un valor
de p < 0.001. (Tabla 3).

Con respecto a problemas hematoldgicos,
la policitemia tuvo una diferencia estadis-
ticamente significativa con 16 casos vs. dos
controles, con un RR de 8.00, IC de 95% (1.84-
34.6) y p < 0.001. En la trombocitopenia existio
una diferencia estadisticamente significativa
con 59 casos vs. 27 controles con RR de 2.18, con
IC de 95% (1.40-3.39) y un valor de p < 0.001
(Tabla 3). No hubo diferencias estadisti-
camente significativas en cuanto a leucopenia
y anemia (Tabla 3).

Respecto a las patologias respiratorias, se
presentaron 137 casos vs. 161 controles, sin
encontrar diferencias estadisticamente
significativas, se estratificé por patologia sin
obtener tampoco significancia estadistica
(Tabla 3).
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Tabla 3
Descripcion de riesgo relativo en relacion con

casos y controles, de la poblacion total por alteracion especifica

Patologia Casos Controles Valor de RR IC 95%
n =589 (proporciéon) n =589 (proporcién) p
RCIU 156 (0.26) 122 (0.21) 0.012 1.27 0.90-1.15
Patologia respiratoria 137 (0.23) 161 (0.27) 0.062 0.85 0.69-1.03
Patologia neuroldgica 36 (0.06) 9 (0.02) 0.001 4.00 1.94-8.23
Patologia digestiva 4 (0.01) 7 (0.01) 0.240
Patologia hematolégica
Anemia 25 (0.04) 19 (0.03) 0.221 1.31 0.73-2.36
Policitemia 16 (0.03) 2 (0.00) 0.001 8.00 1.84-34.6
Leucopenia 26 (0.04) 16 (0.03) 0.078 1.62 0.88-2.99
Trombocitopenia 59 (0.10) 27 (0.05) 0.001 2.18 1.40-3.39
Patologia metabédlica
Hipocalcemia 47 (0.08) 36 (0.06) 0.127 1.30 0.85-1.98
Hiponatremia 14 (0.02) 9 (0.02) 0.200 1.55 0.67-3.56
Hipomagnesemia 34 (0.06) 17 (0.03) 0.011 2.00 1.13-3.54
Hipoglucemia 91 (0.15) 64 (0.11) 0.012 1.42 1.05-1.91
Hipokaliemia 06 (0.01) 4 (0.01) 0.376 1.50 0.42-5.28
Hiperbilirrubinemia 96 (0.16) 158 (0.27) 0.001 0.60 0.48-0.76
Otra patologia
Asfixia perinatal 37 (0.06) 1 (0.00) 0.001 37.0 5.09-268.7
PCA 25 (0.04) 24 (0.04) 0.500 1.04 0.60-1.80
Sepsis neonatal 30 (0.05) 26 (0.04) 0.341 1.15 0.69-1.92
RR: Riesgo relativo.
IC: Intervalo de confianza.
Valor de p calculado mediante 2.
En relacién con las patologias digestivas, Respecto a la PCA, sepsis neonatal e
tampoco se encontré diferencia estadis- hiperbilirrubinemia, no hubo diferencias
ticamente significativa, encontrandose al estadisticamente significativa. Ni con el resto

parecer un efecto protector (Tabla 3).

De los problemas metabdlicos: se encontrd
hipomagnesemia, en 34 casos y 17 controles, con
un RR de 2.00 con IC de 95% (1.13-3.54) y un
valor de p < 0.011 (Tabla 3). Para la hipoglucemia
se encontré una diferencia estadisticamente
significativas, presentandose en 91 casos vs. 64
controles, teniéndose un RR de 1.42 con un IC
95% de 1.05-1.91 y un valor de p < 0.012. No se
encontraron diferencias estadisticamente
significativas con respecto a hipocalcemia,
hiponatremia, hipokalemia (Tabla 3).
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de las variables (Tabla 3).

La mortalidad fue de siete
defunciones, lo que corresponde a 0.59% de la
poblacién estudiada. Dos defunciones neo-
natales correspondieron a malformaciones
congénitas mayores y el resto a casos de
prematurez extrema.

neonatal

Resultados de los
pacientes < a 32 semanas de gestacion

No existié diferencia entre las alteraciones
placentarias, encontrando solamente una pla-
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Tabla 4
Descripcion de riesgo relativo por alteracién
especifica en casos y controles menores a 32 semanas de gestacion

Variable Casos Controles Valor de RR IC 95%
n = 51(proporcion) n = 51(proporcion) p
Troficidad
RCIU 25 (0.49) 21 (0.41) 0.42 1.19 0.77-1.83
Tipo RCIU
Asimétrico 19 (0.37) 6 (0.12) 0.005 292 1.28-6.68
Alteracioén respiratoria
SAP 11 (0.22) (0.18) 0.61 1.22 0.55-2.70
TTRN* 7 (0.14) (0.02) 0.02 7 0.89-54.8
EMH 16 (0.31) 14 (0.27) 0.66 1.14  0.63-2.09
Neumonia* 1 (0.02) 10 (0.20) 0.004 0.10 0.01-1.81
Alteraciones neuroldégicas 15 (0.29) 5 (0.10) 0.01 3 1.18-7.64
Otras Alteraciones
Trombocitopenia 16 (0.31) 8 (0.16) 0.06 2 0.94-4.25
Policitemia* 6 (0.12) 2 (0.04) 0.14 3 0.64-14.1
Hipocalcemia 13 (0.25) 14 (0.27) 0.82 3 0.49-1.77
Hiponatremia* 6 (0.12) 2 (0.04) 0.14 3 0.64-14.17
Hipomagnesemia* 3 (0.06) 2 (0.04) 0.5 1.5 0.26-8.60
Hipoglucemia 24 (0.47) 11 (0.22) 0.005 2.23  1.22-4.05

RR: Riesgo relativo. La significancia se establecio con un valor de p < 0.05

IC: Intervalo de confianza.

centa calcificada de los casos y uno en los
controles; el desprendimiento prematuro de
placenta normoinserta, en igual proporcién
1:1. La insuficiencia placentaria a pesar de
tener un riesgo de 1.9 tuvo un intervalo de con-
fianza amplio (0.58-2.3).

La administracion de los esteroides
prenatales fue semejante en ambos grupos,
14:14, al realizar el analisis multivariado sobre
el tratamiento materno y el efecto en el feto, se
encontré que los pacientes hijos de madres
con EHIE tuvieron longitudes y perimetros
cefalicos mas bajos que los controles sin
afectarse el peso; ahora bien, de los casos de
retardo (25 casos y 21 controles), fue mas
frecuente el asimétrico con un RR de 2.92 y un
IC de 95% de 1.28-6.68 y un valor de p de <
0.005 (Tabla 4).

De las alteraciones neuroldgicas se encontrd
una incidencia elevada de hemorragia intra-
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ventricular grados I y II, cinco de los casos y
uno de los controles. Con un RR de 3 y un IC
de 95% de 1.18-7.64.63 (Tabla 4).

En relacién con las alteraciones respira-
torias, el riesgo fue para la TTRN en los hijos
de madres con EHIE, con un RR de 7, un IC de
0.9-54.87 y un valor de p < 0.02. La neumonia
no mostré mayor incidencia en los casos,
teniendo diferencia estadisticamente
significativa, con una frecuencia mayor en los
controles en una relacién de 1:10 (Tabla 4).
Pareciera que la EHIE pudiera tener un efecto
protector para desarrollar neumonia.

De las alteraciones hematoldgicas, la
policitemia tuvo un RR de 3 y un IC de 0.64-
14.1 sin diferencia estadisticamente significa-
tiva con un valor de p < 0.14. El RR para
trombocitopenia de 2, y un IC de 0.94-4.25 con
un valor de p < 0.06. No existieron diferencias
en cuanto anemia y neutropenia (Tabla 4).

una
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Las alteraciones metabdlicas que resultaron
de riesgo para este grupo de pacientes fueron:
hiponatremia con un RR de 3, IC de 95% de
0.64-14.1 y valor de p < 0.06 e hipoglucemia con
un RR de 2.23 y un IC de 1.22-4.05 con un valor
de p < 0.005 (Tabla 4). No se encontrd riesgo
para problemas digestivos.

DISCUSION

En el presente trabajo la prevalencia anual
de la EHIE fue aproximadamente de 6.6%.

Respecto a la via de nacimiento, la mayor
proporcién por cesarea en las pacientes con
EHIE indica que de la cesarea fue por la
propia EHIE y sus complicaciones, y no por
ruptura prematura de membranas o alguna
otra causa como se menciona en algunos
estudios comparativos.

La presentacién con respecto a su severidad,
la proporcién de su presentacién en la forma
severa como se reporta en otros trabajos es de
aproximadamente 4%, a diferencia del
presente trabajo en el que la misma se presentd
en 23.2%, sin encontrar una causa que explique
esta diferencia, sin embargo, se puede emitir
una reflexién con respecto a que la poblacidon
estudiada es diferente a la informada por
Chesley*® (anglosajona), y quiza con grados de
nutricién inferiores a dicha poblacidn.

Con respecto a la medicacién materna sobre
el efecto en el neonato, encontramos que en
ambos grupos, casos y controles recibieron
en la misma proporciéon esteroides, en el grupo
control como inductores de la maduracién y
en el grupo de EHIE para reducir el edema
cerebral, quizd por este motivo existi6 menor
incidencia de hemorragia intraventricular en
los controles, ya que el esteroide favorece la
maduracién de la matriz germinal, sin em-
bargo, el grupo de casos cursé con mayor
trombocitopenia y ésta es mas bien la causa de
la hemorragia intraventricular como se refiere
en otros trabajos.? En los menores de 32
semanas se
esteroide mas EHIE sobre la reduccién en
perimetro cefalico y talla, sin encontrar
afeccién en el peso, no asi en los controles
donde no existié esta asociacidon, por otro
lado, el principal efecto de la EHIE en el

encontrd wuna asociacion de

VOL. 17 No. 3; JULIO-SEPTIEMBRE 2003

neonato es el retardo, por tal motivo sélo
describimos este hallazgo. Es
mencionar este resultado por los hallazgos
actuales reportados en otros trabajos dirigidos
sobre el uso y asociacién de esteroides
prenatales y perimetros ceféalicos inferiores a
lo normal cuando se usan mas de dos esquemas
de maduracidén; sin embargo, en este trabajo
no se registraron el namero de dosis que se les
administraron a las pacientes, por lo que no se
puede establecer una correlacién adecuada.

Del tratamiento con antihipertensivos y
anticonvulsivantes no se observaron efectos
sobre los recién nacidos, pues si bien en la
literatura®!! se informan efectos secundarios
vasculares sobre los neonatos hijos de madres
con tratamiento a base de hidralazina, alfa-
metildopa y sulfato de magnesio, en el presente
estudio no se observaron efectos secundarios.
El tratamiento con sulfato de magnesio no
formé parte del manejo habitual de las
pacientes de este trabajo. La toxicidad por
hipermagnesemia debe sospecharse en recién
nacidos cuyas madres han sido manejadas con
sulfato de magnesio.” En este trabajo existi6
un riesgo de 2 para hipomagnesemia, sin em-
bargo, no existen trabajos en los que se informa
que la hipomagnesemia sea de los principales
trastornos metabdlicos, por lo que se debe
hacer énfasis para en un futuro buscar esta
alteracién y explicar su asociacién con esta
patologia realizando trabajos prospectivos.

La presencia de asfixia perinatal se encontré
con una incidencia significativamente mayor
en los hijos de madres con EHIE, apoyando
estudios
observacion encontrada en la literatura®” acerca
de que las valoraciones de Apgar bajo (< 5 al
minuto de vida) tienen relacién con hallazgos
de datos macroscopicos de insuficiencia
placentaria, no se encontré tal relacién en el
presente estudio.

Es relevante mencionar el riesgo presente
en el grupo de casos para asfixia y alteraciones
neuroldgicas, ya que el riesgo que se encontr6
es muy significativo, con un RR de cuatro
veces mayor que la de los hijos sin enfermedad
hipertensiva materna. Los datos contrastan
con reportes previos que indican que la EHIE

relevante

conclusiones de previos.?*?®  La
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materna tiene un comportamiento como fac-
tor protector sobre la hemorragia intraven-
tricular del neonato,? sin embargo, se encontrd
una incidencia elevada de HIV en este trabajo,
se encontré relacionada con alteraciones
hematoldégicas como trombocitopenia y neu-
tropenia.” El efecto protector para reducir la
frecuencia de hemorragia intraventricular en
menores de 32 semanas no se encontrd; aunque
si bien, la incidencia no esta disminuida, la
presencia de hemorragia severa fue menos
frecuente en el grupo de estudio, ya que su
incidencia fue estadisticamente significativa
para los casos.

Se ha descrito en diversos estudios un efecto
de maduracién pulmonar en los hijos de
madres con EHIE, teniendo como efecto una
reduccion de enfermedad de
hialina,?>?® lo cual se observd en estos resultados,
sobre todo en menores de 32 semanas de
gestacion.

En relaciéon con las alteraciones hemato-

membrana

l6gicas existié una diferencia estadisticamente
significativa para trombocitopenia, aunque no
hubo leucopenia como lo reportado por otros
autores.?*?¢ Acerca de la presencia de polici-
temia, también se encontré una diferencia
estadisticamente significativa, evento descrito
por la presencia de hipoxia crénica fetal. La
hipoglucemia se presenta también signifi-
cativamente relacionada con la presencia de
EHIE materna, los mecanismos han sido
explicados mediante la secuencia patogénica,
EHIE maternaretardo del crecimiento intra-
uterino-hipoglucemia, causante de deficiencia
de reservas de glucégeno hepatico y muscular,
asi como de grasa parda, lo que provocaria la
hipoglucemia.” En relacién con el resto de
alteracién como hipocalcemia, y trastornos
hidroelectroliticos no existié diferencia entre
ambos grupos.

El caso de la hiperbilirrubinemia reviste
caracteristicas particulares, pues en la
literatura médica se ha atribuido durante anos
la presencia de una incidencia aumentada de
esta alteracion en hijos de madres con EHIE
asociada con factores como muerte eritroci-
taria incrementada, secundariamente a
hipoxia e hipoglucemia, mientras en este
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estudio no se observan diferencias estadisti-
camente significativas entre los hijos de madres
sanas y los hijos de madres con EHIE.?%3!

En el caso de la persistencia del conducto
arterioso, como se ha comentado en trabajos
previos'"'* que existe una reduccién en su
frecuencia. En este trabajo no existié6 una
diferencia estadisticamente significativa. Sin
embargo, es necesario mencionar que por
norma institucional a los menores de 32
semanas de gestacion se les administra
profilacticamente indometacina, ya sea para
cierre del conducto y reduccién de hemorragia
intraventricular en pacientes bajo ventilacién
mecanica.

En relacion con la mortalidad, ésta se
encuentra muy por debajo de lo reportado en
otros trabajos previos, siendo de 5.9 por cada
1,000 recién nacidos vivos, en contraste con los
25.4 por cada 1,000 neonatos vivos reportados
por Chamberlain.?®

CONCLUSIONES
En este trabajo se puede concluir que:

1. La mortalidad perinatal es muy baja,
probablemente por el control prenatal
efectivo y el manejo médico administrado a
la madre de forma prenatal y al neonato de
forma prenatal y posnatal.

2. En relacién con los efectos neonatales de la
medicacién materna, la administracion de
esteroides deja wuna observacién por
estudiar: la correlacién con talla y perimetro
cefalico disminuido sin afectacién al peso,
misma que debe ser estudiada preferen-
temente en estudios prospectivos.

3. Con relacién a la asfixia perinatal, no se
encontré efecto protector de la EHIE;
asimismo, de las alteraciones neuroldgicas,
no se corrobord el efecto neuroprotector
atribuido a la EHIE, probablemente por la
presencia de trombocitopenia en el hijo de
EHIE materna. Sin embargo, las formas de
hemorragia intraventricular encontradas en
el grupo de casos fueron leves.

4. Con relacién a las alteraciones metabolicas,
concluimos que existe un riesgo para
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hipomagnesemia no reportado en estudios
previos, que debe ser estudiado de prefe-
rencia en estudios prospectivos; se encontrd
riesgo para hipoglucemia e hiponatremia
(esta ultima en menores de 32 semanas de
gestacidon), sin embargo, no se encontrd
riesgo para hiperbilirrubinemia a di-
ferencia de lo reportado en estudios
previos.

. Con relacién a alteraciones respiratorias,
no se encontré6 efecto protector sobre

taquipnea transitoria del recién nacido en
menores de 32 semanas de gestacidn.

. Existe aparentemente un efecto protector

sobre alteraciones digestivas y persistencia
de conducto arterioso.

. De acuerdo con estas observaciones, se

pueden establecer recomendaciones para la
vigilancia, escrutinio y manejo médico de los
hijos de madres con enfermedad hipertensiva
inducida por el embarazo, en relacién con la
presentacion de alteraciones especificas.

ABSTRACT

Objective: Determinate morbidity and mortality perinatal risk of neonates born to mothers
with preeclampsia, compared with neonates born to healthy mothers.

Methodology: This is a retrospective, comparative cohort. We analyzed 1,178 files in a third
level hospital from January 1st, 2000 to December 31st, 2001. There were 589 neonates born
to mothers with diagnosis of preeclampsia (cases) and 589 of healthy mothers (controls),
matched by gestational age. We analyzed maternal and neonatal variables for morbidity and
mortality. Statistics: Central tendency tests and dispersion were applied according to the
variable. We determined the risk to get sick with relative risk (RR) with a confidence interval
(CI) of 95%. The statistical significance was established with Student t test and x2. To deter-
mine the effect of maternal treatment on the fetus we used logistic regression.

Results: In relation to the severity of preeclampsia we found mild preeclampsia in 65.7% of
cases, 23.2% in severe preeclampsia, 3.3% in eclampsia imminence, 2.7% eclampsia and
1.1% of HELLP syndrome. We found significative difference in the frequency of cesarean
section and placental insufficiency in the case group. In relation to the neonatal variables, for
the cases group, we found a higher relative risk for perinatal asphyxia, neurological alter-
ations, hyperviscosity, thrombocytopenia, hypoglycemia and hypomagnesaemia. Specifically
in the cases with less than 32 gestacional weeks of age, there was a higher relative risk with
statistical significative difference for transient tachypnea of the newborn, intraventricular hem-
orrhage stages | and Il, hyperviscosity, thrombocytopenia, hyponatremia and hypoglycemia.
No significance for the rest of maternal and neonatal variables.

Conclusions: Even though there is more understanding of the physiopathology of preec-
lampsia, the risk in the neonate to present metabolic, hematological and neurological alter-
ations, persists yet.

KEY WORDS: Preeclampsia, morbidity, intrauterine growth retardation, perinatal as-
phyxia, preeclampsia-eclampsia.
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