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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 patología 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 diagnóstico de EHIE

(casos), y 589 a RN hijos de madres sin patología asociada (controles), pareados por edad

gestacional. Se analizaron variables maternas y del RN de morbimortalidad. Se realizaron

medidas de tendencia central y de dispersión de acuerdo con el tipo de variable. Se determinó

el riesgo a enfermar mediante riesgo relativo (RR) con intervalo de confianza (IC) de 95%; la

significancia estadística se estableció con t de Student y χ2. Para determinar el efecto del

tratamiento materno sobre el feto se realizó regresión logística.

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% síndrome de HELLP; en los casos la

principal vía de nacimiento fue cesárea con una diferencia estadísticamente significativa, así

como para insuficiencia placentaria. De las variables neonatales se encontró riesgo para

asfixia perinatal, alteraciones neurológicas, policitemia, trombocitopenia, hipoglucemia e

hipomagnesemia para los casos; al analizarse las variables en menores de 32 semanas de

gestación se encontró riesgo relativo con diferencia estadísticamente significativa para

taquipnea transitoria del recién nacido, hemorragia intraventricular grados I y II, policitemia,

trombocitopenia, hiponatremia e hipoglucemia, para los casos. No hubo diferencia

estadísticamente significativa para el resto de las variables maternas y neonatales.

Conclusiones: A pesar del mayor conocimiento de la fisiopatología de la EHIE, persiste el

riesgo en el RN para presentar alteraciones metabólicas, hematológicas y neurológicas.
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad hipertensiva inducida por

el embarazo (EHIE) es la principal causa de
morbilidad y mortalidad perinatal a nivel
mundial. Se calcula que afecta entre 6 y 8% de
los embarazos, con mayor frecuencia en las
primigestas en 85%, y en 14-20% de las ges-
taciones múltiples. Esta alteración se puede
presentar también en las madres con antece-
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dente de hipertensión arterial  sistémica
crónica.1 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-
nándose como causa de óbitos (en series nor-
teamericanas hasta de 37%) y muertes
neonatales tempranas; por otro lado, en los
neonatos que sobreviven se presenta una
morbilidad asociada principalmente a altera-
ciones metabólicas,  neurológicas,  hemato-
lógicas e inmunológicas, así como digestivas.2

La mayoría de estos resultados han sido de
trabajos descriptivos o series de casos,
existiendo escasa l iteratura 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 administración de fármacos
para maduración 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 nosológica antes
conocida en la literatura médica como preec-
lampsia-eclampsia o toxemia gravídica,3,4 se
define por el  Comité Americano de Salud
Materna como un padecimiento que complica
el embarazo después de la semana 20 de
gestación y hasta 14 días posteriores al inicio
del puerperio, caracterizado por hipertensión
arterial, edema, proteinuria, y en casos severos
crisis convulsivas o estado de coma, denomi-
nándose en estas últimas dos situaciones
clínicas como eclampsia.  El Comité Ame-
ricano de Salud clasifica la severidad de la
EHIE como leve y grave exclusivamente,5 por
carecer del término moderado de significancia
clínica 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
Clasificación Internacional de Enfermedades,
revisión 2000.6

Consecuencias sobre el neonato
• Prematurez. Asociada a la gravedad de la

enfermedad, donde la disminución del flujo
sanguíneo 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.4,7

• Peso bajo para la edad gestacional y retraso en el crecimiento
intrauterino: Ocasionado por la disminución
en la perfusión uteroplacentaria,  lo que
puede provocar hipoxia fetal y l levar a
retraso en el crecimiento intrauterino
(RCIU) simétrico y asimétrico.8,9 Actual-
mente se han encontrado concentraciones
bajas de óxido nítrico (NO, por sus siglas en
inglés), en las vellosidades de las mujeres
gestantes con EHIE y productos con RCIU.10

• Efectos sobre aparato cardiovascular: Por Doppler in
útero en el feto se ha encontrado disminución
del flujo sanguíneo de la aorta descendente
y vena umbilical.11 Se ha asociado también
una incidencia más baja de persistencia del
conducto arterioso (PCA), asociado a
hipoperfusión y reducción del NO mater-
no.12 Finalmente, se han informado cifras
tensionales incrementadas en extremidades
inferiores de los neonatos durante las
primeras horas de vida.13

• Efectos neurológicos: Se ha encontrado que
favorece la maduración fetal cerebral,14

disminución en el riesgo de parálisis cere-
bral secundaria a asfixia perinatal,15 sin
embargo, se asocia a debilidad auditiva.16

Se ha asociado a una reducción 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%),14 y cuando la
hemorragia intraventricular se presenta, se
le ha relacionado con la trombocitopenia.17

• Efectos hematológicos: La presencia de neutrope-
nia18 y trombocitopenia, se ha asociado con
desnutrición.19 Sin embargo, el mecanismo
exacto no se conoce.20 La policitemia se
asocia en 5% provocada por una mayor
producción de eritropoyetina fetal. Se ha
encontrado también una actividad dis-
minuida de factores II, V y VII.21 Esto puede
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sugerir alguna relación entre la EHIE ma-
terna y un probable daño hepático fetal.

• Efectos sobre aparato respiratorio: Leviton y cols.22

encontraron una disminución en la inci-
dencia y severidad del síndrome de Distrés
Respiratorio (SDR). Dinesh y cols.23

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 gestación,
incrementándose la incidencia de taquipnea
transitoria del recién nacido.24

• Efectos sobre sistema gastrointestinal: Sokal y col.25

informaron disminución de la motil idad
digestiva neonatal.

• Efectos metabólicos: Al nacimiento, con la salida
del lactato acumulado, favorece la acidosis
metabólica,26 posterior al inicio del aporte
hídrico se presenta hiponatremia con
hipocloremia,27 hipocalcemia, hipoglucemia
asociado a una reducción en más de 50%
del glucógeno hepático, se puede presentar
hiperbilirrubinemia probablemente por
disminución de la vida del eritrocito
secundaria a hipoxia, hipoglucemia u otros.

• Efectos endocrinológicos: Se puede presentar un
consumo disminuido de l ipoproteínas de
baja densidad.28

• Efectos inmunológicos: Reducción de la cantidad de
linfocitos T, comparativamente con los hijos
de madres sanas; asociado probablemente
con la deprivación nutricia intrauterina.29

• Efectos sobre la mortalidad. La mortalidad del hijo
de madre con EHIE se reporta aproxi-
madamente en 25.4 de cada 1,000 recién
nacidos vivos en comparación con 19.2 por
1,000 recién nacidos vivos de madres
normotensas. 30

En el Instituto Nacional de Perinatología, 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
comparación con los hijos de madres sin
patología asociada de la misma edad gesta-
cional.  Para el cual se emitió la siguiente
hipótesis: Los recién nacidos hijos de madres
con enfermedad hipertensiva inducida por el

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

MATERIAL Y MÉTODOS
Mediante una cohorte comparativa retros-

pectiva. En un hospital de tercer nivel de la
Secretaría 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
patología asociada al embarazo, pareados por
edad gestacional. Se calculó el tamaño de muestra
para un riesgo mayor a 2, con la siguiente
fórmula:

N = (Z1-α/2 2p(1-p) + Z-β p1(1-p) + p2(1-p2)2)/ (P1 – P2) 2

Donde:

P1 = Proporción de grupo de estudio con desenlace.

P2 = Proporción de grupo testigo.

P1 = RRxP2 Y

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

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

Criterios de inclusión y no inclusión

Para los casos los criterios de inclusión
fueron:

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

Para los controles, los criterios de inclusión
fueron:
1 . Madres sin patología asociada al embarazo

y sus respectivos neonatos.

Criterios de no inclusión 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,  número 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, hipertensión
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 gestación.

4 . Mortalidad neonatal:  sexo, edad gesta-
cional,  somatometría (peso, longitud
supina, perímetro cefálico).

5 . Troficidad (índice ponderal):  hipotrofia,
eutrofia, hipertrofia, y tipo de retardo del
crecimiento intrauterino (RCIU), días de
hospital ización.

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

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

8 . Cardiovasculares: persistencia del conduc-
to arterioso.

9 . Digestivas: enterocolitis necrosante e íleo.
1 0 . Hematológicas o metabólicas.
1 1 . Sepsis neonatal y mortalidad neonatal.

Definición de las variables operacionales
Control prenatal adecuado, se consideró a

por lo menos tres consultas en mujeres con
embarazos ≤ a 32 SDG y para embarazos de
término, cinco o más. El diagnóstico de EHIE,
fue realizado por el obstetra como: leve o
grave, inminencia de eclampsia,  eclampsia.
La diabetes gestacional  se realizó 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-
terminó con el índice ponderal y se percentiló
de acuerdo con las curvas de crecimiento de
intrauterino de Lubchenco.31

• Asfixia neonatal: De acuerdo con los criterios de
la Academia Americana de Pediatría y el
de Encefalopatía Hipóxico-Isquémica con
los criterios de Sarnat y Sarnat.32 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.33 El diagnóstico de problemas
respiratorios como SDR, taquipnea transi-
toria del RN, neumonía, síndrome de
aspiración de meconio, síndrome de fuga
aérea, fueron realizados por neonatología.
El diagnóstico  de la persistencia del
conducto se realizó mediante ecocardio-
grafía Doppler bidimensional. Sepsis neo-
natal,  con manifestaciones clínicas y
hemocultivos positivos (temprana si  se
presenta en las primeras 72 horas de vida y
tardía si  se presenta después).  Hemato-
lógicas:  La anemia se consideró con un
hematócrito de ≤ 39%34 al nacimiento. La
policitemia se consideró con un hematócrito
≥ 65%.34 Leucopenia con cifras de leucocitos
totales en sangre periférica neonatal ≤ 5,000/
mm3. Trombocitopenia: disminución de la
cifra de plaquetas en sangre periférica neo-
natal < 150,000/mm.3,35

• Metabólicas: 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 más de 72 horas de vida.36

Hipocalcemia,  concentración sérica de
calcio total < 8.0 mg/dL (2.0 mmol/L) o una
concentración sérica de calcio iónico < 3.5
mg/dL y en prematuros una concentración
de calcio total < 7.0 mg/dL (< 1.75 mmol/
L).37 Hiponatremia concentración sérica de
sodio < 130 mEq/L. Hipokalemia concen-
tración de potasio sérico < 3.5 mEq/L.
Hipomagnesemia  concentración sérica de
magnesio < 1.5 mg/dL.37 Hiperbilirru-
binemia  definida como el valor de la
bilirrubina sérica, superior a lo establecido
para edad gestacional, el peso al nacimiento
y días de vida posnatal.

• Análisis estadístico: Los datos de cada paciente
se captaron en una hoja de recolección de



Morbilidad en el hijo de madre con enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo

137Perinatol Reprod HumVOL. 17 No. 3; JULIO-SEPTIEMBRE 2003

datos, vaciándose en una base de datos en
Excel,  siendo procesados en el programa
SPSS. Se realizaron medidas de tendencia
central y desviación estándar para las vari-
ables cuantitativas continuas y discretas.
Para las variables ordinales se realizó
mediana. Para las variables nominales se
e m p l e a r o n  f r e c u e n c i a s  y  p r o p o r c i o n e s .
Se calculó el riesgo relativo con un intervalo
de confianza de 95% y para la significancia
estadística t de Student y χ2. Para determinar
el efecto del tratamiento materno sobre el
feto, se realizó regresión logística múltiple,
así como para las variables confusoras.

RESULTADOS
Se revisaron los expedientes clínicos 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 días.

La distribución 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  ec lampsia  (3 .3%),
16 casos de eclampsia (2.7%) y siete casos de
Sx de HELLP (1.1%). En relación con la vía
de nacimiento se encontró una diferencia
estadísticamente significativa en cuanto a parto

Tabla 1
Descripción demográfica de la población 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

Sí 472 (0.80) 494 (0.84) ≥ 0.05

Número 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.

Síndrome HELLP 7 (0.01) 0 - n. v.

Patología asociada

Diabetes mellitus 50 (0.08) 0 - n. v.

Hipotiroidismo 2 (0.00) 0 - n. v.

Colagenopatías 1 (0.00) 0 - n. v.

Vía resolución embarazo

Parto eutócico 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

Cesárea 495 (0.84) 301 (0.51) 0.05

Valor de p calculado mediante χ2.

n.v. No valorable: grupos no comparables.
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eutócico: de los casos 59 y de los controles 175
con un valor de p ≤ 0.001. En cuanto a parto
instrumentado (fórceps) éste fue mayor en los
controles con 112 y en 35 casos, con un valor de
p < 0.01. Por vía abdominal (cesárea) fueron
495 casos y 301 controles, con un valor de p ≤
0.05. Solamente se presentó un caso de parto
fortuito en el grupo de los controles (Tabla 1).

La distribución de acuerdo con el género de
los recién nacidos no mostró diferencias
estadísticamente significativas entre casos y
controles.  Para la descripción demográfica
neonatal ver tabla 2.

La insuficiencia placentaria se presentó en
32 pacientes de las madres con EHIE, mientras
que solamente se encontró en 10 de los
controles, con un valor de p ≤ 0.010. Solamente
se informó una muerte materna.

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

Para la asfixia perinatal se encontraron 37
casos y un control, con un RR de 37 y un IC de

95% 5.09-268.7 con una p ≤ 0.001 (Tabla 3),
existiendo una diferencia estadísticamente
significativa. La encefalopatía hipóxico-
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 hematológicos,
la policitemia tuvo una diferencia estadís-
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 existió
una diferencia estadísticamente 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 estadísti-
camente significativas en cuanto a leucopenia
y anemia (Tabla 3).

Respecto a las patologías respiratorias, se
presentaron 137 casos vs.  161 controles, sin
encontrar  d i ferencias  estadís t icamente
significativas, se estratificó por patología sin
obtener  tampoco s igni f icancia  estadís t ica
(Tabla 3).

Tabla 2
Descripción demográfica de la población neonatal en estudio

Variable Casos Controles

n = 589 (proporción) n = 587 (proporción)

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

Días hospitalización

(media) 8.6 7.2

DE 15.9 12.8

*DE = desviación estándar
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En relación con las patologías digestivas,
tampoco se encontró diferencia estadís-
ticamente significativa,  encontrándose al
parecer un efecto protector (Tabla 3).

De los problemas metabólicos: se encontró
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 encontró una diferencia estadísticamente
significativas, presentándose 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 estadísticamente
significativas con respecto a hipocalcemia,
hiponatremia, hipokalemia (Tabla 3).

Respecto a la PCA, sepsis neonatal e
hiperbilirrubinemia, no hubo diferencias
estadísticamente significativa. Ni con el resto
de las variables (Tabla 3).

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

Resultados de los
pacientes ≤≤≤≤≤ a 32 semanas de gestación

No existió diferencia entre las alteraciones
placentarias, encontrando solamente una pla-

Tabla 3
Descripción de riesgo relativo en relación con

casos y controles, de la población total por alteración específica

Patología Casos Controles Valor de RR IC 95%

n = 589 (proporción) n = 589 (proporción) p

RCIU 156 (0.26) 122 (0.21) 0.012 1.27 0.90-1.15

Patología respiratoria 137 (0.23) 161 (0.27) 0.062 0.85 0.69-1.03

Patología neurológica 36 (0.06) 9 (0.02) 0.001 4.00 1.94-8.23

Patología digestiva 4 (0.01) 7 (0.01) 0.240

Patología hematológica

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

Patología metabólica

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 patología

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 χ2.
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centa calcificada de los casos y uno en los
controles; el desprendimiento prematuro de
placenta normoinserta,  en igual proporción
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 administración de los esteroides
prenatales fue semejante en ambos grupos,
14:14, al realizar el análisis multivariado sobre
el tratamiento materno y el efecto en el feto, se
encontró que los pacientes hijos de madres
con EHIE tuvieron longitudes y perímetros
cefálicos más bajos que los controles sin
afectarse el peso; ahora bien, de los casos de
retardo (25 casos y 21 controles),  fue más
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 neurológicas se encontró
una incidencia elevada de hemorragia intra-

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 relación 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 neumonía
no mostró mayor incidencia en los casos,
teniendo una diferencia estadísticamente
significativa, con una frecuencia mayor en los
controles en una relación de 1:10 (Tabla 4).
Pareciera que la EHIE pudiera tener un efecto
protector para desarrollar neumonía.

De las alteraciones hematológicas,  la
policitemia tuvo un RR de 3 y un IC de 0.64-
14.1 sin diferencia estadísticamente 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).

Tabla 4
Descripción de riesgo relativo por alteración

específica en casos y controles menores a 32 semanas de gestación

Variable Casos Controles Valor de RR IC 95%

n = 51(proporción) n = 51(proporción) 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 2.92 1.28-6.68

Alteración respiratoria

SAP 11 (0.22) 9 (0.18) 0.61 1.22 0.55-2.70

TTRN* 7 (0.14) 1 (0.02) 0.02 7 0.89-54.8

EMH 16 (0.31) 14 (0.27) 0.66 1.14 0.63-2.09

Neumonía* 1 (0.02) 10 (0.20) 0.004 0.10 0.01-1.81

Alteraciones neurológicas 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 estableció con un valor de p ≤ 0.05

IC: Intervalo de confianza.
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Las alteraciones metabólicas 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 encontró riesgo
para problemas digestivos.

DISCUSIÓN
En el presente trabajo la prevalencia anual

de la EHIE fue aproximadamente de 6.6%.
Respecto a la vía de nacimiento, la mayor

proporción por cesárea en las pacientes con
EHIE indica que de la cesárea 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.24

La presentación con respecto a su severidad,
la proporción de su presentación 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 presentó
en 23.2%, sin encontrar una causa que explique
esta diferencia, sin embargo, se puede emitir
una reflexión con respecto a que la población
estudiada es diferente a la informada por
Chesley38 (anglosajona), y quizá con grados de
nutrición inferiores a dicha población.

Con respecto a la medicación materna sobre
el efecto en el neonato, encontramos que en
ambos grupos,  casos y controles recibieron
en la misma proporción esteroides, en el grupo
control como inductores de la maduración y
en el grupo de EHIE para reducir el edema
cerebral, quizá por este motivo existió menor
incidencia de hemorragia intraventricular en
los controles, ya que el esteroide favorece la
maduración de la matriz germinal,  sin em-
bargo, el  grupo de casos cursó con mayor
trombocitopenia y ésta es más bien la causa de
la hemorragia intraventricular como se refiere
en otros trabajos.2 En los menores de 32
semanas se encontró una asociación de
esteroide más EHIE sobre la reducción en
perímetro cefálico y talla,  sin encontrar
afección en el peso, no así en los controles
donde no existió esta asociación, por otro
lado, el  principal efecto de la EHIE en el

neonato es el  retardo, por tal  motivo sólo
describimos este hallazgo. Es relevante
mencionar este resultado por los hallazgos
actuales reportados en otros trabajos dirigidos
sobre el uso y asociación de esteroides
prenatales y perímetros cefálicos inferiores a
lo normal cuando se usan más de dos esquemas
de maduración; sin embargo, en este trabajo
no se registraron el número de dosis que se les
administraron a las pacientes, por lo que no se
puede establecer una correlación adecuada.

Del tratamiento con antihipertensivos y
anticonvulsivantes no se observaron efectos
sobre los recién nacidos, pues si bien en la
literatura2,11 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
formó 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.25 En este trabajo existió
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 metabólicos,  por lo que se debe
hacer énfasis para en un futuro buscar esta
alteración y explicar su asociación con esta
patología realizando trabajos prospectivos.

La presencia de asfixia perinatal se encontró
con una incidencia significativamente mayor
en los hijos de madres con EHIE, apoyando
conclusiones de estudios previos.24,26 La
observación encontrada en la literatura27 acerca
de que las valoraciones de Apgar bajo (< 5 al
minuto de vida) tienen relación con hallazgos
de datos macroscópicos de insuficiencia
placentaria, no se encontró tal relación en el
presente estudio.

Es relevante mencionar el riesgo presente
en el grupo de casos para asfixia y alteraciones
neurológicas, ya que el riesgo que se encontró
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
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materna tiene un comportamiento como fac-
tor protector sobre la hemorragia intraven-
tricular del neonato,22 sin embargo, se encontró
una incidencia elevada de HIV en este trabajo,
se encontró relacionada con alteraciones
hematológicas como trombocitopenia y neu-
tropenia.17 El efecto protector para reducir la
frecuencia de hemorragia intraventricular en
menores de 32 semanas no se encontró; aunque
si bien, la incidencia no está disminuida, la
presencia de hemorragia severa fue menos
frecuente en el grupo de estudio, ya que su
incidencia fue estadísticamente significativa
para los casos.

Se ha descrito en diversos estudios un efecto
de maduración pulmonar en los hijos de
madres con EHIE, teniendo como efecto una
reducción de enfermedad de membrana
hialina,2,26 lo cual se observó en estos resultados,
sobre todo en menores de 32 semanas de
gestación.

En relación con las alteraciones hemato-
lógicas existió una diferencia estadísticamente
significativa para trombocitopenia, aunque no
hubo leucopenia como lo reportado por otros
autores.24,26 Acerca de la presencia de polici-
temia, también se encontró una diferencia
estadísticamente significativa, evento descrito
por la presencia de hipoxia crónica 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 glucógeno hepático y muscular,
así como de grasa parda, lo que provocaría la
hipoglucemia.7 En relación con el resto de
alteración como hipocalcemia, y trastornos
hidroelectrolíticos no existió diferencia entre
ambos grupos.

El caso de la hiperbilirrubinemia reviste
características particulares,  pues en la
literatura médica se ha atribuido durante años
la presencia de una incidencia aumentada de
esta alteración en hijos de madres con EHIE
asociada con factores como muerte eritroci-
taria incrementada, secundariamente a
hipoxia e hipoglucemia, mientras en este

estudio no se observan diferencias estadísti-
camente significativas entre los hijos de madres
sanas y los hijos de madres con EHIE.26,31

En el caso de la persistencia del conducto
arterioso, como se ha comentado en trabajos
previos11,14 que existe una reducción en su
frecuencia.  En este trabajo no existió una
diferencia estadísticamente significativa. Sin
embargo, es necesario mencionar que por
norma institucional a los menores de 32
semanas de gestación se les administra
profilácticamente indometacina, ya sea para
cierre del conducto y reducción de hemorragia
intraventricular en pacientes bajo ventilación
mecánica .

En relación 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.30

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 relación con los efectos neonatales de la
medicación materna, la administración de
esteroides deja una observación por
estudiar: la correlación con talla y perímetro
cefálico disminuido sin afectación al peso,
misma que debe ser estudiada preferen-
temente en estudios prospectivos.

3 . Con relación a la asfixia perinatal, no se
encontró efecto protector de la EHIE;
asimismo, de las alteraciones neurológicas,
no se corroboró 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 relación a las alteraciones metabólicas,
concluimos que existe un r iesgo para
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hipomagnesemia no reportado en estudios
previos, que debe ser estudiado de prefe-
rencia en estudios prospectivos; se encontró
riesgo para hipoglucemia e hiponatremia
(esta última en menores de 32 semanas de
gestación),  s in embargo,  no se encontró
riesgo para hiperbi l irrubinemia a di-
ferencia  de lo  reportado en estudios
prev ios .

5 . Con relación a alteraciones respiratorias,
no se encontró efecto protector sobre
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taquipnea transitoria del recién nacido en
menores de 32 semanas de gestación.

6 . Existe aparentemente un efecto protector
sobre alteraciones digestivas y persistencia
de conducto arterioso.

7 . 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 relación con la
presentación de alteraciones específicas.
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