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RESUMEN

La preeclampsia es uno de los trastornos hipertensivos gestacionales placentarios mas
preocupantes durante embarazo siendo la principal causa de ingreso de neonatos a unidad
de cuidados intensivos. Los conjuntos de alteraciones reciben el nombre de fetopatias,
dichas alteraciones estan relacionadas con alteraciones del crecimiento intrauterino y la
homeostasis fetal. El estudio se realizé en el Hospital Universitario de Guayaquil con una
muestra de 121 pacientes entre el periodo 2014-2015 dentro de sus Objetivos: Determinar
la evolucion clinica de los neonatos, diagnosticar las complicaciones, relacionar la
preeclampsia con la evolucion del neonato y sus complicaciones. Los materiales y
métodos utilizados, en este trabajo estan basados en un estudio retrospectivo, descriptivo
no experimental. Los datos se obtuvieron de las historias clinicas de cada paciente
atendida en el area de emergencia Ginecoldgico y en el servicio de Pediatria con el
respectivo de antecedente de madre preeclampticas, procediendo a la recoleccion de datos

en base a las historias clinicas y sistemas informaticos.

La muestra que se obtuvo entre ambos periodos fue de 121 pacientes cuyos resultados
obtenidos fueron : En cuanto al género se determind que el sexo mas afectado fue el
femenino con un 54,55%, de acuerdo a las semanas de gestacion los neonatos obtenidos
fueron > 37 semanas en un total de 37,19 %, en cuanto al peso comprendido fue de 1000
a 2499 gramos en un 43,80%,sin embargo en cuestion de las complicaciones se evidencio
con un 70,25% que predomino la sepsis neonatal y en 2 lugar el sindrome de dificultad
respiratoria en un 22,31%.Finalmente de acuerdo a los resultados obtenidos se planted
una propuesta para poder contribuir a la disminucion dela morbilidad y mortalidad

neonatal y disminuir el nmero de complicaciones.

Palabras Claves: Preeclampsia, Fetopatias, Sepsis neonatal
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SUMMARY

Preeclampsia is one of the most worrying placenta during pregnancy gestational
hypertensive disorders remain the leading cause of admission to neonatal intensive care
unit. The set of changes are called fetopathies, these changes are related to disorders and
fetal intrauterine growth homeostasis. The study was conducted at the University Hospital
of Guayaquil with a sample of 121 patients between 2014-2015 within their Objectives:
To determine the clinical outcome of neonates, diagnose complications, preeclampsia
relate to the evolution of the newborn and its complications. The materials and methods
used in this paper are based on a retrospective, descriptive non-experimental study. Data
were obtained from medical records of each patient seen in the emergency area
Gynecologic and service of Pediatrics with the respective antecedent of preeclamptic
mother, proceeding to data collection based on medical records and computer systems.

The sample was obtained between both periods was 121 patients whose results were: In
terms of gender was determined that the most affected sex was the female with 54.55%,
according to weeks of gestation infants obtained were> 37 weeks in a total of 37.19%, in
terms of weight was understood 1000-2499 grams 43.80% in yet within complications
evidenced a 70.25% predominant neonatal sepsis and 2 place respiratory distress
syndrome in a 22.31% .Finally according to the results a proposal to contribute to the
reduction de la neonatal morbidity and mortality and reduce the number of complications
arose.

Keywords: Preeclampsia, fetopathies, neonatal Sepsis
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INTRODUCCION
La preeclampsia es uno de los principales trastornos hipertensivos gestacionales

placentarios de origen desconocido, mas preocupantes durante el embarazo, siendo la
primera causa de muerte materna en nuestro pais y el primer motivo obstétrico de ingreso

a unidad de cuidados intensivos.

La causa de esta enfermedad se desconoce y se han propuesto numerosas teorias por tratar
de explicar su origen, sin embargo, estd asociada a maltiples factores de riesgo por lo cual
constituye uno de los principales problemas de SALUD PUBLICA en nuestro pais, que

ocasiona grandes indices de morbilidad y mortalidad materno infantil.

Es un sindrome multisistemico y aunque se han propuesto multiples teorias para explicar
su patogenia, se ha llegado a establecer de que no solo depende de las condiciones
periconcepcionales del feto y del genotipo placentario, sino también de la capacidad del
sistema inmune materno para conllevar el embarazo y de factores genéticos. La incidencia
de preeclampsia segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) se encuentra entre el
5 al 10% de los embarazos, siendo la mortalidad de 5 a 9 veces mayor en los paises en
desarrollo que en los desarrollados (2,8-0,4 % de los nacidos vivos respectivamente). lo
que representa el 15 % de las causas de mortalidad materna y del 20 al 25 % de las causas
de mortalidad perinatal, observandose en el 14 al 20 % de las gestaciones multiples, en el
30% de las mujeres con anomalias uterinas graves y en el 25 % de las mujeres

embarazadas que cursan con hipertension o nefropatia cronica.

El conjunto de alteraciones observadas en los recién nacidos de madres con diagnéstico
de preeclampsia se lo define como fetopatia, dichas manifestaciones pueden estar
asociadas a alteraciones del crecimiento intrauterino y la homeostasis en la vida fetal en
las diferentes etapas, ya sea durante el trabajo de parto, en la etapa neonatal o presentarse
a largo plazo, ademas del efecto negativo de los medicamentos administrados a estas

mujeres.

Si bien no se conoce cuéles son los mecanismos que conllevan a dichas complicaciones

en los neonatos, es factible deducir que el marcado aumento de la resistencia vascular

periférica, interfiera en la circulacion placentaria y por ende no permita la adecuada

oxigenacion ni nutricién durante la vida fetal.
13



Como la preeclampsia es una patologia de alto riesgo en el embarazo cuyo curso es
progresivo, la posibilidad real de falla multiorganica complican seriamente la vida del
binomio materno- fetal, desencadenando un impacto negativo sobre la integridad
bioldgica tanto de la madre como el feto o neonato, es por esta razon que la mayoria de
las muertes asociadas a preeclampsia pueden evitarse, con un diagndstico oportuno,
adecuado y un manejo efectivo basado en evidencias. El propdsito de la presente
investigacion es establecer el efecto de la preeclampsia durante el embarazo, en la
evolucion del neonato y sus complicaciones mediante un estudio observacional en el

Hospital Universitario de Guayaquil periodo 2014-2015.

El método que se emplearan en la investigacion es la observacion y el analisis de casos
mediante un estudio retrospectivo, descriptivo en el Hospital Universitario de Guayaquil
en el periodo 2014-2015 bajo un analisis de los expedientes de los pacientes, con
diagnostico de hijo de madre preeclampticas, tomando en consideracion las variables:

como edad gestacional, peso y talla al nacer mas valores de laboratorio.
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CAPITULO I
1 EL PROBLEMA

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
En los Gltimos afios hemos visto la presencia de numerosas pacientes gestantes que

ingresan a las salas de Ginecologia —Obstetricia con diagnostico de preeclampsia y son
responsables de una fraccion relevante de partos prematuros y retrasos en el crecimiento
intrauterino lo cual constituye un problema para todos los profesionales relacionados con
estos casos, representandose como una verdadera preocupacion en el ambito de salud
publica y como un importante indicador de desarrollo social, al evaluar la calidad del
control prenatal , atencion del parto y los accesos a los centros de salud.

Se estima que del 5 al 9 % de los embarazos a nivel mundial cursan con preeclampsia,

lo cual significa un nimero de madres afectadas cercanas a 280.000 por afio.

En el centro Médico la Raza por cada 100 nacimientos fallecen 5 nifios en la etapa
perinatal y otros 5 son mortinatos, 3 de los que fallecen las primeras 24 horas es por
inmadurez extrema y asfixia perinatal y los otros 2 que mueren , después de las primeras
24 horas es por inmadurez y/o prematurez , por el sindrome de dificultad respiratoria ,
por deficiencia del factor surfactante o por hemorragia peri — interventricular , de las
cuales la preeclampsia es la responsable en 2 de cada 3 fallecidos en la etapa prenatal

temprana (Gomez 2006).

En México las fetopatias por preeclampsia (FPE) pueden ocupar de un 25 al 30 % de los

ingresos en un servicio de prematuros (Garcia 2009).

En el Ecuador las tasas de fetopatias por preeclampsia en el afio 2006 fue de 11,4/1000
nacidos vivos, que representan el 57 % siendo mayor la mortalidad precoz que la tardia.

La asociacion de un neonato de bajo peso al nacer y la enfermedad hipertensiva es una
pauta biologica, dado que la proteinuria materna es un marcador de dafio vascular que
limita el flujo sanguineo materno al Utero , por lo que existe una hipoxia fetal cronica que
conlleva a un retardo del crecimiento intrauterino, influyendo negativamente en los
parametros perinatales que destacan en nuestro medio dando como resultado un

incremento de cesareas y las complicaciones de la fetopatias por preeclampsia.
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n el Hospital Universitario se ha observado una alta frecuencia de neonatos nacidos de
madres preecldmpticas.
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2 JUSTIFICACION

El presente trabajo se realizara para evaluar el impacto de la vida extrauterina de los
neonatos nacidos de madres con antecedentes de preeclampsia ,debido a que existe una
gran afluencia de mujeres embarazados con este trastorno hipertensivo en el Hospital
Universitario de Guayaquil y que este tiene un predomino considerable en la
prematuridad y en el crecimiento intrauterino retardado , dado que la preeclampsia es un
problema de Salud Publica que influye en la morbilidad y mortalidad perinatal a nivel
mundial por su alta prevalencia, transcendencia e impacto en la salud, calidad de vida y

sobrevida de todo ser humano.

Es por esta razén que el control médico durante el embarazo es muy importante , debido
a la presentacion tardia de la enfermedad , ademas de su compleja etiologia y naturaleza
impredecible que hace necesario contar con un control efectivo de la preeclampsia debido
a las complicaciones que sufre el neonato en su periodo perinatal, que implican
hospitalizaciones prolongadas y repercusiones econdémicas no solo para la familia sino
también para los sistemas de salud ,con el fin de contribuir la creacién de pautas de
vigilancia y manejo de estos recién nacidos, que nos permita brindar una atencion

adecuada y oportuna de sus futuras complicaciones.
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3 VIABILIDAD

La factibilidad de llevar a cabo esta tesis se sustenta en, disponibilidad de las autoridades
del Hospital Universitario Guayaquil, para la recoleccion de casos clinicos y la
informacion necesaria que aseguran la validez de los objetivos planteados en este

proyecto.

También el desarrollo de la tesis es viable porque se contd con la asesoria y orientacion
del tutor legal designado, con la facilidad de contar con los recursos materiales,
bibliograficos y tecnoldgicos que son indispensables para la realizacion de una

investigacion de este tipo, con un tiempo requerido de aproximadamente 4 meses.

Todos los objetivos planteados y la metodologia empleada permiten identificar de manera
real la evolucion de los neonatos con antecedentes de madres preeclampticas en el periodo
establecido, para poder prevenir de manera oportuna la morbimortalidad fetal y neonata
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4 FORMULACION DEL PROBLEMA
¢ Cudl es el efecto de la preeclampsia en la evolucion y la presencia de complicaciones en

el neonato atendido en el Hospital Universitario de Guayaquil periodo 2014-2015?

5 DETERMINACION DEL PROBLEMA

1.- Tema: Preeclampsia: Evolucion del neonato y sus complicaciones,

estudio a realizar en el Hospital Universitario de Guayaquil afio 2014-2015

2.-Objeto de Estudio: Neonatos con antecedentes de madres

preeclampticas.

3.-Campo de accion: Efectos en la evolucion del neonato, hijo de madre

preeclampticas, complicaciones a corto y a largo plazo.
4.-Area: Hospital Universitario de Guayaquil

5.-Periodo: 2014-2015
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6 PREGUNTAS DE INVESTIGACION

- ¢ Cual es la evolucion de los neonatos, hijos de madres preeclampticas?
- ¢ Cuales son las principales complicaciones?

- ¢ Cuél es la relacion de la preeclampsia con el desarrollo y crecimiento neonatal?

7 FORMULACION DE OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.:
Establecer el efecto de la Preeclampsia durante el embarazo en la evolucion del neonato

y sus complicaciones, mediante un estudio observacional en el Hospital Universitario de
Guayaquil periodo 2014-2015, con el fin de mejorar la calidad de atencion obstétrica,
reconociendo los factores de riesgo de las gestantes, para disminuir la morbimortalidad
perinatal.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:
1.-. Determinar la evolucion clinica de los neonatos, hijos de madres con antecedentes

de preeclampsia
2.- Diagnosticar las complicaciones de los neonatos hijos de madres preeclampticas.

3.- Relacionar la preeclampsia con la evolucion y complicaciones del neonato.
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CAPITULO II

2 MARCO TEORICO

ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION
Los datos de encuestas de hospitales nacionales de Estados Unidos reflejan que la
preeclampsia complica el 2,6 % de los nacimientos de acuerdo a los siguientes estudios.

Alvarez P y col (1999) afirman que las gestantes con hipertension inducida por el
embarazo representan el 65,6%de las EHIE en el Hospital Gineco Obstétrico de
Guanabacoa — Cuba de las cuales la preeclampsia leve ocupa el primer lugar con un
61.1% seguida de la hipertension transitoria con un 22,2%, preeclampsia severa 13,9 %
y eclampsia 2,2%.

En relacion a las HIE el 70,3 % de los recién nacidos tenian peso superior a 3000g
mientras que el 17,2 % tenia entre 2000 y 300 gramos mientras que < 2500 gramos
representaros el 12,5%. De los de bajo peso el 88,9% pertenecié a los pacientes con HIE
mientras que el 11,1 % a las pacientes con hipertension cronica. EI 71,4% presentaron su
parto antes de las 37 semanas de gestacion a diferencia del 28,6 % d los pacientes con
hipertensién crénica . (Alvarez V, 2009).

Sanchez y col realizaron un estudio retrospectivo transversal descriptivo para identificar
las caracteristicas clinicas epidemioldgicas de las enfermedades hipertensivas aguda
durante el embarazo en su forma severa en el hospital Dr. Aurelli Valdiviezo en México
con una muestra de 127 pacientes, en la preeclampsia severa se observo 40 casos de 15 a
20 de edad proveniente de area rural 55 %, del medio socioeconémico bajo 93%.

Las cifras tensionales mas frecuentes fueron 110 mmHg de P.A. diast6lica y 160 mmHg
de P.A. sistdlica. El resultado de los productos de parto vaginal en la mayoria tomandose
en cuenta la edad gestacional y Capurro 40 % con un porcentaje considerable para
productos pretermino menores de 36 semanas de gestacion 18%.

Los resultados fetales ( 135 productos ) fueron 16 casos de 6bito y 1 de murete neonatal
la mayoria de recién nacidos fue de bajo peso al nacer con retraso del crecimiento
intrauterino (E., 2008).

Santamaria en su estudio sobre abordaje del sindrome hipertensivo gestacional en el
servicio de Gineco Obstetricia del Hospital Fernando Velez Paiz — Nicaragua_en el
periodo comprendido del 1 de enero al 31 de enero obtuvieron los siguientes resultados:
incluyeron un total de 206 pacientes las cuales presentaron cuadros hipertensivos y fueron
las que cumplieron los criterios de inclusion constituyendo un porcentaje cuadros
hipertensivos de 4,75%. La complicaciones maternas mas frecuentes fueron la
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hemorragia postparto en un 3,4 % seguida por el sindrome de Hellp, desprendimiento
prematuro de placenta y eclampsia todos con un porcentaje de 0,9 %, mientras que las
complicaciones fetales fueron bajo peso al nacer (6,1%), prematurez (2,7% ) , asfixia
perinatal (1,5%). (L. S., 2006).

Mogollon'y col realizaron un estudio retrospectivo. descriptivo para evaluar los resultados
obtenido y perinatales en maternas con diagnéstico de preeclampsia severa lejos del
termino atendidos en la Clinica de Maternidad Rafael Calvo de Cartagena Colombia entre
enero a diciembre del 2009.

Se analizaron las historias clinicas de 47 pacientes y de 43 productos, presentandose 4
oObitos fetales dentro de los hallazgos promedio la edad materna fue de 24 afios, edad
gestacional promedio de 31 semanas, 55 % de mujeres multiparas y 49% de mujeres sin
control prenatal ,56 % de las pacientes recibieron corticoides para maduracion pulmonar
y la complicacion materna mas frecuente fue el desprendimiento de placenta
normoinserta en un 13 %.

La via de parto mas utilizada fue la cesarea. Dentro de los hallazgos neonatales el peso
promedio a nacer fue de 1602 gramos el Apgar promedio al minuto fue de 6 y a los cinco
minutos de 8. EI 86 % requirié UCI neonatal , la estancia promedio en Uci fue de 18 dias
, lamorbilidad mas frecuente observada fue el sindrome de distes respiratorio secundario
a enfermedad de la membrana hialina (50%) , ademas ese sindrome fue la principal causa
de muerte fetal presentandose una mortalidad neonatal del 19 % (Mogollon S, 2011).

Torales C y col en su estudio sobre estados hipertensivos del embarazo en el Hospital
Ramdén Madariaga de la cuidad de Posadas Misiones Argentina en el que incluyeron 56
pacientes con diagndstico de hipertension y embarazo durante el periodo comprendido de
01/01/2005, registraron el 9,1 % recién nacidos de muy bajo peso menor a 1500 gramos,
31 % de bajo peso menor de 2500 gramos, 56,3% de peso adecuado (2500-4000 gramos)
y 3,6 % de productos macrosomicos. Al evaluar la edad gestacional el 41, 8 %
correspondio a recién nacidos vivos y el 9,1 % de fetos muertos.

De los recién nacidos vivos el 79,5 % presento un Apgar al primer minuto el 11,4 %
fueron deprimidos moderados y el 9,1 % deprimidos severos. Valorando el apagar a los
5 minutos el 86 % presento un Apgar optimo, el 8 % fueron deprimidos moderados y el
6 % fueron deprimidos severos. Dentro de las complicaciones més frecuentes tenemos:
tenemos el sufrimiento fetal agudo (68,7%),retardo del crecimiento intrauterino (18,7%)y
el oligohidramnios (18,5%) (Torales C (2 003), 2004).

Pinedo y col en su estudio Complicaciones Materno Perinatales de la preeclampsia —
eclampsia estudio analitico de corte en el cual revisaron359 vasos de gestantes y sus
respectivos productos con preeclampsia y eclampsia en el Hospital Maria Auxiliadora_en
Per( , encontraron una incidencia de preeclampsia de 10,6 % Yy de eclampsia 0,4 %, las
complicaciones perinatales fueron : productos pequefios para la edad gestacional bajo
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peso al nacer, depresion neonatal , sindrome de distres respiratorio, prematuridad , asfixia
neonatal , sepsis y trastornos metabolicos (Pinedo A, 2007).

En el Ecuador las tasas por fetopatias por preeclampsia ocupan de un 25 al 30 % de los
ingresos en un servicio de prematuros (CG., 2009).

Se ha reconocido que la hipertension arterial durante el embarazo produce un sin nimero
de efectos sobre la madre, el feto y el recién nacido, estos trastornos hipertensivos abarcan
un amplio espectro de alteraciones en muchos sistemas, predisponiendo a una mayor
morbilidad y mortalidad materno, fetal y neonatal.

La intensidad de dichos efectos dependen principalmente del grado de severidad de
afectacion materna, considerdndose como factores agravantes una presion arterial
diastolica>a 110 mmHg y una presion arterial sistolica>a 170 (Gdmez-Gomez M, 2006)
(Vargas V, 2012)mmHg, proteinuria persistente que supera los 3,5g9/24 horas y signos
clinicos como oliguria, trastornos visuales y edema pulmonar. (Gomez-Gémez M, 2006)

Los trastornos hipertensivos del embarazo constituyen unos de los principales problemas
de Salud Publica y de estas la preeclampsia cobra una elevada frecuencia de morbilidad
y mortalidad para el binomio materno fetal.

Aln se desconoce su etiologia, pero se piensa que es un sindrome multifactorial ya que
se han descritos factores genéticos, hormonales nutricionales e inmunolégicos implicados
enella.

Independientemente de que factor esté implicado estos tendran como denominador
comdun la isquemia uteroplacentaria, lo cual permite la persistencia de vasos sanguineos
de lata resistencia que brindan un flujo placentario reducido y que desencadena una
hipoperfusion e isquemia de los espacios sinusoidales. (Vargas V, 2012).

DEFINICION

La preeclampsia es un trastornos multisistemico especifico del embarazo de etiologia
desconocida caracterizado por el desarrollo de hipertension arterial (140790 mmHg) en
paciente sentada , en reposo por lo menos alrededor de 5 minutos y repetida al menos en
2 oportunidades con intervalo minimo de 4 horas y proteinuria (>300mg/24 horas),
tomando en consideracion que la muestra se obtiene del chorro del medio sin previo
antecedente de infeccion de vias urinarias de aparicion despues de las 20 semanas de
gestacion. (Sibai B, 2005).

FISIOPATOLOGIA
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Durante algunas décadas la preeclampsia era conocida como la “enfermedad de las
teorias “, debido a que se planteaban muchas hipdtesis por tratar de explicar su
fisiopatologia, hasta que se logré conocer que el defecto basico ocurria debido a la
invasion incompleta del trofoblasto en las arteriales espirales, hecho que ocurre en el
momento de la implantacion del huevo o cigoto por lo que se considera como un defecto
adquirido. Esta estructura fisiopatoldgica estd compuesta por 2 etapas: (FP., 1992).

PRIMERA ETAPA O INJURIA PLACENTARIA

Esta etapa recibe el nombre de placentacion andmala y es aquella que ocurre durante las
primeras 20 semanas de gestacion, la cual se produce por una invasion defectuosa del
trofoblasto extravellositario, dando como resultado un desequilibrio del sistema
araquidonico de las arterias espirales (con disminucion de las prostaciclinas e incremento
del tromboxano All9, vasoconstrictor y proagregante plaquetario, dando como resultado
un lecho vascular placentario de alta resistencia al flujo sanguineo esto se traduce en un
estado de vasoespasmo e isquemia local lo que determina hipoxia y dafio placentario (J.,
2003).

SEGUNDA ETAPA O DE DISFUNCION ENDOTELIAL

Corresponde a la alteracion de la funcion endotelial, caracterizada por un aumento de las
sustancias vasopresoras y agregantes plaquetarios (endotelina 1 y tromboxano A2 ) y una
disminucion de sustancias vasodilatadoras y antiagregantes plaquetarios (NO y PG2) (L.
P., 2006).

Esto desencadena un incremento dela sensibilidad a la accion de la Angiotensina Il la cual
permite mantener un estado de vasoconstriccién, provocando un incremento dela
resistencia vascular periférica y un incremento de la presion arterial. (Stepan H, 2006).

Debido a que el embarazo es un estado de inflamacion sistémica con la activaciéon de
sustancias proinflamatoria como los monocitos granulocitos y plaguetas, ademas del
incremento de citoquinas proinflamatorias, en una mujer preeclamptica existiria una
respuesta inflamatoria sistémica (RIS), que culminaria con una disfuncion endotelial.
(Redman C, 2003) (Greer I, 1994).

En conclusién, en la preeclampsia podemos distinguir 2 etapas:
1.- Asintomatica, caracterizado por un estado hipoxica de la placenta

2.-Sintomatica, caracterizada por una respuesta inflamatoria sistémica que culmina con
una disfuncion endotelial. (Greer I, 1994).
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FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE
PREECLAMPSIA

Existen diversas clasificaciones para los factores de riesgo que favorezcan el desarrollo
de preeclampsia, asi Serrano Yy colls los clasifican en genéticos y medioambientales,
mientras que Contreras y colls los dividen en preconcepciones y vinculados con el
embarazo (Serrano NC, 2005) (Contreras F, 2003).

Sin embargo, en trabajos actuales se ha propuesto una nueva clasificacion que divide a
los factores de riesgo en 2:

1.-Maternos (preconcepciones y relacionados con la gestacidn en curso)

2.-Medioambientales

MATERNOS-PRECONCEPCIONES

1.- Edad materna menor de 20 afios y mayor de 35 afios
2.-raza negra
3.-Historia personal de preeclampsia

4.-Presencia de enfermedades crénicas ( hipertension arterial , diabetes mellitus, obesidad
, resistencia a la insulina, enfermedad renal , entre otras ) (Pedraza D, 2005)

MATERNOS-RELACIONADOS CON LA GESTACION EN CURSO
1.-Primigravidez

2.-Embarazo gemelar o polihidramnios

3.-Embarazo molar en nulipara (Pedraza D, 2005)

AMBIENTALES
1.-Malnutricion

2.-Escasa ingestion de calcio durante la gestacién
3.-Hipomagnesemia
4.-Alcoholismo durante el embarazo

5.-Cuidados prenatales deficientes
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6.-Estrés cronico (Pedraza D, 2005)

FACTORES MATERNOS PRECONCEPCIONES

EDAD MATERNA

Multiples teorias han tratado de explicar como influye la edad materna determinandose
que las mujeres mayores de 35 afios tienen mayor frecuencia de enfermedades cronicas
vasculares , mientras que la pacientes muy jovenes tienden a desarrollar con mayor
frecuencia placentas anormales lo cual da validez a la teoria de placentacion inadecuada.
(Pedraza D, 2005).

RAZA NEGRA

La preeclampsia tiene mayor incidencia en mujeres de raza negra debido a que existe un
historial de hipertension arterial cronica severa, ademéas de obesidad y diabetes mellitus
tipo Il, que tiene mayor incidencia en la raza afronorteamericana que en la caucésica.
(Sanchez S, 2001)

HISTORIA FAMILIAR DE PREECLAMPSIA

En diferentes estudios observacionales se ha evidenciado que las familiares de primer
grado de consanguinidad de una mujer que ha padecido preeclampsia, tiene un riesgo de
4 a 5 veces mayor de padecerla cuando se embaraza, mientras que los familiares de
segundo grado tienen un riesgo de 2 a 3 veces mayor. (Serrano NC, 2005)

Ademas la influencia del componente genético de la preeclampsia se ha puesto en
evidencia en gemelos de sexo femenino, la cual es mas frecuente en gemelos homocigotos
que dicigoto, precisdndose que el efecto genético se encuentras en genes de origen
materno los cuales se han encontrado mas de 26 pero se los ha agrupado en 4 grupos ;
aquellos que regulan el proceso de placentacion, los que regulan la presion arterial |
involucrados en el fendmeno de isquemia placentaria , intervienen en el remodelado
vascular. (Quintana NP, 2003)

HISTORIA PERSONAL DE PREECLAMPSIA
En un 20 al 50 % de las mujeres que padecieron preeclampsia durante un embarazo
anterior sufren una recurrencia de su enfermedad.

Sanchez y colls en un estudio de 183 mujeres preeclampticas, obtuvieron los siguientes
resultados que las mujeres con dicho antecedentes tienen un riesgo de recurrencia 9 veces
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mayor que las otras mujeres que no la padecieron, esto demostro el juego del factor
genético que utilizaria como mediador al sistema inmunoldgico. (Snchez S, 2001)

ENFERMEDADES CRONICAS RELACIONADAS

HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA.- La hipertension arterial provoca un dafio
vascular extenso y la placenta al ser un érgano vascular por excelencia esto condiciona a
una oxigenacion inadecuada del trofoblasto lo cual predispone al desarrollo de
preeclampsia. (Lugo A, 1999).

OBESIDAD. - Favorece el desarrollo de preeclampsia por 2 vias:

1.- Predispone el desarrollo de hipertension arterial

2.-provoca expansion excesiva del volumen sanguineo y aumento exagerado del gasto
cardiaco, lo cual contribuye a un estado de estrés oxidativo y favorece el desarrollo de
hipertension arterial. (Pridjian G, 2002).

RESISTENCIA A LA INSULINA.- En el estado hiperinsulinemico existe una
hiperactividad simpatica y una retencion de sodio y agua por el rifidn debido a la accion
natriurética de la insulina lo cual contribuye al incremento de la presién arterial durante
el embarazo. (Rivera R, 2003).

ENFERMEDAD RENAL CRONICA.- La nefropatia diabética y la
nefroangioesclerosis juega un papel primordial en el desarrollo de la preeclampsia
provocan una afectacion de los vasos renales més los vasos uterinos lo cual predispone
al desarrollo de una placentacion anormal. (Sanchez R, 1996)

FACTORES MATERNOS RELACIONADOS CON LA GESTACION
EN CURSO

PRIMIGRAVIDEZ
En diferentes estudios se ha podido demostrar que las mujeres primigestas tienen una
incidencia de desarrollar preeclampsia de 6 a 8 veces mayor que las multiparas cuya
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frecuencia es de 3,8 , esto es debido a un fendmeno de inadaptacion inmunitaria de la
madre al conceptus fetal . (Esplin MS, 2001)

Esto es debido a que en una mujer primigesta, su Utero previamente no ha experimentado
una distension, por ende, presenta un mayor tono del miometrio que por compresion
disminuye el calibre de las arterias espirales, limitando la perfusién sanguinea y esto da
como resultado a una hipoxia trofoblasto siendo la génesis del desarrollo de la PE.

SOBRE DISTENSION UTERINA
Esto se debe a la sobredistension del miometrio que disminuye la perfusion placentaria y
desencadena una hipoxia trofoblasica. (Alvarez PL, 2004).

EMBARAZO MOLAR

Con un frecuencia 10 veces superior al desarrollar PE que un embarazo normal , esto es
debido a un brusco y rapido crecimiento del utero lo que genera una distension del
miometrio , incrementando el tono uterino , disminuyendo el flujo sanguineo y dando
como resultado a una hipoxia placentaria. (Alvarez PL, 2004)

AMBIENTALES

MALNUTRICION
La explicacion se basa en que la desnutricion conlleva a una anemia , lo cual implica un
déficit en la captacion y transporte de oxigeno que ocasiona una hipoxia del trofoblasto.
(Redman CW, 2005)

CUIDADOS PRENATALES DEFICIENTES
La causa de este factor es multifactorial y esta implicado con los factores anteriormente
mencionados.

ESTRES CRONICO
Este factor ademés de afectar la P.A. de la madre también afecta el crecimiento y el
desarrollo del feto, el estrés crénico incrementa los nivele de ACTH que a su vez favorece
el incremento de cortisol por las glandulas suprarrenales y esto da como resultado un
incremento de la P.A.
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ETIOLOGIA

Dentro de la etiologia de la preeclampsia tenemos la participacion d los siguientes
factores:

1-Factores vasculo-endoteliales
2.-Factores inmunoldgicos
3.-Factores genéticos hereditarios

4 -Factores dietéticos

FACTORES VASCULO-ENDOTELIALES

Dentro de los cambios hemodindmicos que se evidencian en la preeclampsia a nivel
cardiovascular, encontramos un incremento de la resistencia vascular periférica, que es el
producto secundario al vasoespasmo que se produce tras la accién de ciertos factores
séricos como resultado del dafio endotelial a nivel placentario, la actividad cardiaca rara
vez se encuentra afectada.

A nivel renal existe una disminucién del Flujo Sanguineo Renal y una disminucion del
indice de Filtrado Glomerular con la consiguiente elevacion d los niveles de azoados, la
proteinuria propia de la enfermedad es no selectiva encontrdndose mayor permeabilidad
de ciertas proteinas como la transferrina y globulinas produciendo uno de los indiciadores
clinicos mas validos del diagnostico de preeclampsia.

Mientras que las alteraciones mas frecuentes en la serie roja cuando se desencadena un
trastorno hipertensivo del embarazo es la trombocitopenia en la que se evidencia
productos de degradacién del fibrindgeno dentro de los cuales los mas precoces en su
aparicion es la fibronectina y la antitrombina elevada (Contreras, 2000).

FACTORES INMUNOLOGICOS

Existe una teoria de “intolerancia inmunoldgica” la cual se refiere la perdida de la
tolerancia inmunitaria materna ante los antigenos placentarios y fetales derivados del
padre, esto se evidencia entre los vasos uterinos maternos (arterias espirales) y las células
trofoblasticas fetales que invaden los capilares uterinos maternos los cual desencadena
una respuesta inflamatoria con la consiguiente liberaciones de mediadores inflamatorios
y factores de lesion endotelial.
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En diversos estudios en pacientes preeclampticas se ha evidencia altos niveles del TNF (
factor de necrosis tumoral ) en el suero de dichas pacientes , el cual juega un papel
importantes en provocar alteraciones del crecimiento y proliferacion de las celulas
trofoblasticas inhibiendo la sintesis de ARN limitandose la invasion trofoblastica en el
utero, provocando la activacion de las proteasas , coldgenas o fosfolipasa A2 todas
liberadoras de radicales libres y a su vez de enzimas procoagulantes.

FACTORES GENETICOS

La preeclampsia es un trastorno poligenico multifactorial estimandose un riesgo del 20 al
40 % entre las hijas de madres toxemias y del 11 al 37 % para las hermanas de la afectada
y un 22 al 47 % en estudios gemelares.

Esta predisposicion genética es el resultado de la interaccidn de genes tanto materno como
paternos, en estudios recientes se ha evidenciado que las regiones cromosémicas mas
significativas en cuanto al ligamiento genético de la preeclampsia se ubican en los
cromosomas 2 y 4 , estas regiones identificados por el momento son promisorias en las
cuales se encuentran puestas todas las expectativas (Treloar SA, 2001)
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PREECLAMPSIA
La preeclampsia para su estudio se ha clasificado en niveles: preeclampsia leve y grave.
(Sibai B, 2005)

PREECLAMPSIA LEVE

1.-Presion arterial igual o > a 140/90 mmHg, pero menor de 160/110 mmHg o elevacion
de 30 mmHg de la P.A. sist6lica y 15 mmHg de la diastdlica cuando se conocen las cifras
basales previas, mediciones que se evaluaran con la paciente sentada.

2.-Proteinuria de 300mg/l o mayor pero menor de 2g/l.
3.-Edema leve (+) positivo o0 ausente.

4.-Ausencia de sindrome vasculoespasmodico (cefalea, amaurosis, acufenos y fotopsias).

PREECLAMPSIA GRAVE

1.-Presion arterial de 160/100 mm Hg o > con la paciente en reposo en cama en 2
determinaciones con una diferencia minima de 6 horas.

2.- Proteinuria igual o mayor a 2g/l en orina de 24 horas o bien +++ 0 ++++en tira reactiva
en una determinacion.

3.-Oliguria menos de 400 ml de uresis en orina de 24 horas menos de 17 ml por hora.

4.-Trastornos cerebrales o visuales (alteracion del estado de conciencia, fotopsias,
acufenos, amaurosis y diplopia).

5.-Dolor epigastrico o en cuadrante superior derecho.
6.-Edema agudo del pulmén.

7.-Cianosis.

8.-Funcion hepatica alterada

9.-Trombocitopenia
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COMPLICACIONES DE LA PREECLAMPSIA

COMPLICACIONES MATERNAS

Relativas al parto tenemos las siguientes:

1.-Hemorragia

2.-Abrupto placentario

3.-Coagulacion intravascular diseminada con un 6 %
4.-Sindrome de Hellp con un 11%

5.-Déficit neuroldgico 6%

6.-Neumonia por aspiracion 7 %

7.-Edema pulmonar 5 %

8.-Falla renal 4 %

A nivel del Sistema Nerviosos Central tenemos:

1.-Encefalopatia hipertensiva
2.-Edema cerebral

3.-Hemorragia cerebral que es la principal causa de muerte materna 60% (Pacheco J,
2007)

COMPLICACIONES FETALES

El resultado de las complicaciones fetales dependen del tiempo de exposicién y severidad
de la preeclampsia, presentandose principalmente retardo del crecimiento intrauterino y
prematurez, posteriormente analizaremos cada una de estas complicaciones en temas
posteriores (CG., 2009).
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PERIODO PERINATAL

La clasificacion internacional de enfermedades (CIE-10), define al periodo perinatal
como el tiempo comprendido de la semana 22, (154 dias de gestacion) o peso al nacer de
(500 gramos) a los 7 dias después del nacimiento.

Ciertos factores anteriores a la concepcidn y otros que surgen durante el embarazo el parto
0 los primeros dias del periodo neonatal pueden influir directamente sobre la mortalidad
perinatal, la salud del recién nacido o el desarrollo final del nifio, constituyéndose en un
indicador de la calidad de atencion materna infantil en los sistemas de salud publica para
los diferentes niveles de atencion.

A nivel internacional existe diversos estudios que demuestran la repercusion perinatal
como producto de la preeclampsia, tanto de las formas inducidas como de los trastornos
cronicos, evidenciandose tasas superiores de prematuridad, recién nacidos pequefios para
su edad gestacional como retrasos del crecimiento intrauterino por tal motivos es
importante evidenciar el impacto que genera la preeclampsia sobre el desarrollo del feto
, la evolucion del neonato y sus futuras complicaciones. (Aguilar BM, 2005).

PATOLOGIAS PERINATALES ASOCIADAS A PREECLAMPSIA

Se las conoce bajo la terminacion de Fetopatias por Preeclampsia, al conjunto de
alteraciones observados en los recién nacidos hijos de madres toxemias. (Ray JG, 2011)

Estos conjuntos de alteraciones pueden ocasionar efectos adversos tanto en el crecimiento
como el desarrollo y homeostasis fetal, alteraciones que se pueden manifestar en 3
periodos; durante la vida fetal, durante el trabajo de parto y durante el periodo neonatal,
dichas alteraciones son el resultado de una reduccion de la perfusion placentaria el cual
es el punto convergente de todos los procesos asociados a las misma. Por otra parte,
muchas veces el efecto que se evidencia en el periodo fetal tanto como neonatal es la
accion directa de los farmacos administrados a las madres durante el curso del embarazo.

En el centro Médico la Raza, por cada 100 nacimientos fallecen 5 nifios en el periodo
perinatal y los otros 5 son mortinatos, 3 de los que fallecen dentro de las primeras 24
horas es debido a inmadurez extrema y asfixia perinatal , los otros 2 que fallecen después
de las primeras 24 horas es debido a una inmadurez, prematurez , sindrome de dificultad
respiratoria , deficiencia del factor surfactante entre otros , de las cuales la preeclampsia
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es responsable de 2 de cada 3 nifios fallecidos en su periodo prenatal temprano. (Sanchez-
Garcia L, 2006)

DIAGNOSTICO CLINICO DE LAS FETOPATIA

Las manifestaciones en el feto o neonato despende de la severidad de la preeclampsia y
el tiempo de evolucion del mismo, por tal motivo en los casos leves de la enfermedad no
existe repercusion significativa en la vida fetal — neonatal, sin embargo, en los casos
graves el cuadro puede variar, desde fetos que cursan asintomaticamente durante su
crecimiento y desarrollo adecuados para su edad gestacional hasta la misma muerte
perinatal.

Cuando la preeclampsia es severa y de acuerdo al tiempo de evolucion puede dar lugar a
un producto con bajo peso al nacer (<2500g), prematurez y retardo del crecimiento
intrauterino, esto es debido a una disfuncién placentaria. La desnutricion in Gtero es el
productos de infartos placentarios que impiden la perfusion adecuada de la placenta en
un 50 a 60% por lo cual el feto no alcanza a cubrir sus requerimientos nutricionales.
(Easterling TR, 1991).

Este conjunto de alteraciones dan como resultado a un recién nacido con sindrome de
postmadurez que fue definido y clasificado por primera vez por CLIFFORD que
aparece en el 20 al 43 % de las gestaciones prolongadas , sin embargo también se
encuentras asociado a un estado de hipoxia cronica que conduzca a un retraso del
crecimiento intrauterino, estos recién nacidos guardan la caracteristica de mantener una
longitud y perimetro cefalico normal con pérdida de peso a expensas del tejido adiposo y
celular subcutaneo cuya mortalidad esta aumentada 7 veces en comparacion a los recién
nacidos pos termino normal. (R., 2006)

De acuerdo a la severidad de las caracteristicas clinicas y las complicaciones ante, intra y
postparto provocados por la disfuncion placentaria CLIFFORD los integra en 3 grados:

1.- Etapa l.- Abundante descamacién del cabello, piel blanda expresion despierta y
observadora, la piel se aprecia floja, gruesa y seca especialmente en muslos y nalgas por
disminucion del tejido celular subcutaneo. No parece influir en la mortalidad.

2.- Etapa Il.- El liquido amni6tico aparece tefiido de meconio al igual que la placenta y el
cordon umbilical, piel y vernix caseoso hecho que refleja mayor grado de disfuncién
placentaria y mayor riesgo de hipoxia perinatal.

3.- Etapa Ill.- El feto y la placenta presentan una tincion amarillenta, secundaria a la
exposicion prolongada del meconio durante varios dias antes del nacimiento reflejando
una insuficiencia placentaria avanzada y mayor riesgo de muerte perinatal. Se consideran
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sobrevivientes del grado Il por tener una mejor reserva fetal, presentando una mortalidad
perinatal del 15 % con menor indice de complicaciones. (R., 2006)

COMPLICACIONES DE LA FETOPATIA POR PREECLAMPSIA

Las principales complicaciones de los hijos nacidos de madres preeclampticas se detallan

a continuacion.

FETOPATIA POR PREECLAMPSIA
COMPLICACIONES

1.- HIPOXIA CRONICA CON ACIDOSIS

METABOLICA SECUNDARIA
2.-Complicaciones frecuentes
primeras horas de vida
METABOLICAS:

HEMATOLOGICAS:

INMUNOLOGICAS
ELECTROLITICAS
RESPIRATORIAS

3.- Reacciones secundarias
antihipertensivos

METILDOPA

SULFATO DE MAGNESIO

ALTERACIONES NEUROLOGICAS
A LARGO PLAZO

en

a

las

los

Hipoglicemia

Hipocalcemia
Hipermagnesemia

Policitemia

hiperbilirrubinemia
trombocitopenia

leucopenia

Disminucién de células TH y NK
Hiponatremia

Sindrome de dificultad respiratoria
Por déficit de surfactante

Hipotensién arterial dentro primeras 48
horas

Depresidn respiratoria

Debilidad muscular

Alteracion del aprendizaje

Deterioro del suefio

Encefalopatia hipoxia

TABLA 1 Complicaciones en neonatos hijos de madres preeclampticas (Gomez-

Gbmez M, 2006)
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RESTRICCION DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO

La restriccion del crecimiento intrauterino se define como un peso fetal estimado por
debajo del percentil 3, perimetro abdominal dos desviaciones estandar por debajo de la
edad gestacional o entre los percentiles decimo y tercero, pero con alteraciones del
doppler feto placentario.

Durante el periodo neonatal la medicion del crecimiento intrauterino es indirecta, por
ende el Unico medio diagnostico que nos permite valorar el grado de crecimiento
intrauterino es el ultrasonido, para evaluar dicha alteracion es necesario conocer la edad
gestacional, calcular el peso fetal y contar con curvas de crecimiento adecuadas que nos
permitan establecer los percentiles de crecimiento de cada feto.

De acuerdo a los diferentes consensos internacionales los fetos que presentan uno de estos
3 pardmetros son considerados como posibles casos de RCI.

1. Crecimiento fetal por debajo del percentil 10 para la edad gestacional, que se
acompafian de alteraciones en la circulacion uteroplacentaria identificada
mediante doppler, disminucién del liqguido amniético alteraciones en las pruebas
de bienestar fetal.

La medicidn de los flujos sanguineos fetales por eco doppler se clasifican de
acuerdo a los protocolos de Val Hebron en los siguientes tipos:

)} Normal

1) Aumento moderado de la resistencia placentaria, sin redistribucion y
arteria umbilical con indice de pulsatilidad aumentado.

1)  Aumento moderado de resistencia placentaria sin redistribucion de arterial
umbilical con flujo diastolico ausente

IV)  Signos de redistribucion hemodindmica arteria cerebral media con IP
disminuido (vasodilatacién cerebral)

V) Alteracion hemodinamica grave, arteria umbilical con flujo revertido y/o
vena umbilical y/o Ductus venoso con flujo ausente o revertido

2. El feto con peso inferior por debajo del percentil 3 para la edad gestacional

3. Feto con circunferencia abdominal por debajo del percentil 2,5 para la edad
gestacional. (gueras F, 2007).
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CLASIFICACION

1.-De acuerdo a la severidad de RCI puede clasificarse en 3 grados:
Grado 1.- Percentil 5 — percentil 10
Grado 2.- Percentil 2 — percentil 5

Grado 3.- Por debajo del percentil 2

2.-De acuerdo al momento de instalacion:
Precoz o Tardia de acuerdo antes o después de las 28 semanas

3.- De acuerdo a las proporciones corporales se clasifica en simétrico (1) y asimétrico

(I).

Tipo | Simétrico. - precoz proporcionado incluye los normales y patoldgicos incluyendo
las genopatias, infecciones virales y drogas.

Tipo Il Asimétrico. - tardio, desproporcionado relacionado con disfuncién placentaria
(hipoxemia placentaria). (BJE. & Etal., 2009).

CAUSAS DE RESTRICCION DEL CRECIMIENTO
INTRAUTERINO

Puede ser ocasionada tanto por factores materno como por factores feto placentarios.
FACTORES MATERNOS

1.- Hipertension arterial

2.-Patologia renal

3.-Cardiopatia

4.- Anticuerpos fosfolipidos

5.- Farmacos como alcohol, cigarrillo

6.- Desnutricion

FACTORES FETOPLACENTARIOS
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1.-Insuficiencia placentaria asociada a patologia materna ya sea por preeclampsia,
nefropatia o hemofilias.

2.-Anomalias congénitas
3.-TORCH

4.-Gestaciones multiples

PREMATUREZ

Flores-Nava, Etal. (2002), Realizaron una evaluacién en dos grupos uno con madres
preeclampticas y un grupo control con madres aparentemente sanas, se encontrd que la
edad de gestacion de los nifios de madres con algun trastorno hipertensivo del embarazo,
fue menor ya que esta enfermedad suele aparecer al principio del tercer trimestre del
embarazo por lo que es necesario interrumpirlo antes del término, sin embargo, la
diferencia entre ambos grupos sélo fue de una semana. La misma explicacion se ve
reflejada en el peso de los dos grupos donde la diferencia fue de 394 gramos, pero sin ser
significativa.

En otro estudio realizado por Sarmiento y cols., se estudiaron 129 pacientes agrupados en
tres categorias de acuerdo al tipo de Enfermedad hipertensiva que desarroll6 la madre,
encontrandose prematuridad en solo 32 pacientes.

COMPLICACIONES METABOLICAS Y ELECTROLITICAS

Las complicaciones metabdlicas y electroliticas mas frecuentes tenemos la hipoglicemia,
la hipocalcemia, hipermagnesemia y la hiperbilirrubinemia alteraciones que se establecen
debido al grado de disfuncion placentaria, ademas también se ha visto una influencia
directa por la administracion de farmacos antihipertensivos a la madre durante el curso
de su embarazo los cuales pasan directamente al torrente sanguineo, de ahi a la circulacién
materno fetal.

De estas alteraciones hidroelectroliticas la hipocalcemia es la que se presenta con mayor
frecuencia.

En estudios realizados en 103 neonatos hijos de madres preeclamptica se evidencio que
las alteraciones metabdlicas e hidroelectroliticas mas frecuentes son: (CG., 2009)
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1.-Hipocalcemia 17 %
2.-Hipoglicemia 13,2%
3.-Plaquetopenia 9,4%

4.- Hipermagnesemia 2,8%

COMPLICACIONES HEMATOLOGICAS

Las alteraciones hematoldgicas de un recién nacido hijo de madre toxemia pueden
presentarse de forma aislada y completa.

Dentro de este tipo de alteraciones encontramos las siguientes:
1.-Policitemia

2.-Neutropenia indice de 6 al 7 %

3.-Trombocitopenia

4.-Trastornos de la coagulacion 27 %

5.-Policitemia indice del 16 — 37 %

El desarrollo de policitemia es debido al estado de hipoxia intrauterina que estimula la
produccion de eritropoyetina del feto en caso de que existiera un agravamiento de la
hipoxia fetal por descenso de la saturacion de hemoglobina a causa de madre fumadora o
residente de grandes alturas o por disminucién dela perfusion.

En un estudio realizado en 70 neonatos hijos de madres preeclampticas se evidencio que
solo 1 paciente presento plaquetopenia , los otros 14 presentaron neutropenia (ETAL,
1996).

1. Sin embargo en otro estudio similar se obtuvieron los siguientes resultados,
dentro de las alteraciones hematoldgicas la anemia es la mas frecuente en un 39
% seguida de la trombocitopenia en un 19 %. (TGlI, 2006).
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COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

Las complicaciones respiratorias de los hijos de madres preeclampticas se asocian
directamente con la edad gestacional, mas el efecto directo de los farmacos administrados
a la gestante.

La principales alteraciones respiratoria tenemos: (Gomez-Gomez M, 2006)
1.- Sindrome de adaptacién pulmonar

2.-Sindrome de dificultad respiratoria por déficit del factor surfactante
3.-Sindrome de aspiracién del meconio

4.- Encefalopatia hipoxemia

1. El sindrome de dificultad respiratoria asociado a preeclampsia al pareces esta
relacionado debido a que existe un mecanismo de disparo de sustancias
proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral , interleucina 1 vy las
interleucina 6 las cuales participan en las activacion de neutréfilos permitiendo la
liberacion de radicales libres generando dafio en las células endoteliales que a su
vez aumenta la permeabilidad capilar y la agregacion plaquetaria (Gomez-Gémez
M, 2006).

Figura 2 : Fenotipo caracteristico de hijo de madre preeclampticas perimetro cefalico
cercano a los normal y se evidencia desnutricién in Gtero (BJE. & Etal., 2009)
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DIAGNOSTICO

Para llegar al diagnostico es importante conocer el antecedente de preeclampsia en una
mujer y conocer las repercusiones en el neonato en su crecimiento , desarrollo y
homeostasis asi como la consecuencia directa de los farmacos administrados a la gestante
durante el curso de su embarazo y el efecto que desencadenan, con las complicaciones
anteriormente mencionadas como los son la hipoglicemia la hipocalcemia la
hipermagnesemia la hipermagnesemia el sindrome de dificulta respiratoria por déficit del
surfactante .

Pero es muy importante tener en consideracion que estas complicaciones tambiéen
forman parte del cuadro clinico de nifios postmaduros, neonatos hijos de madres con
hipertensiédn arterial esencial, con sufrimiento fetal por alguna enfermedad crénica.

TRATAMIENTO

Uno de los pilares del tratamiento de un neonato hijo de madre pre eclamptica es la
estrecha vigilancia del feto el cual es uno de los objetivos principales en la evaluacion
prenatal de la madre manteniendo un adecuado reposo una alimentacion adecuada.

Bajo otras circunstancias se recomienda la resolucidn obstétrica por cesares bajo anestesia
general para evitar que se inicie la labor del trabajo de parto obteniendo un producto en
Optimas condiciones fisicas sin reagudizar su cuadro pro inflamatorio.

En el momento del nacimiento se de contar con la presencia de un neonatologo y pediatria
entrenado, se valora el expediente materno buscando cual es el factor de riesgo que
favorecio6 el desarrollo de preeclampsia, medicamente recibido, tipo dosis etc.

Es obligada la valoracién del Apgar al minuto y a los 5 minutos; al minuto debido a que
se valora la necesidad de reanimacion y a los 5 minutos cuando es < a 7 se ha asocia con
mayor riesgo de secuelas neuroldgicas.

En un recién nacido con antecedente de preeclampsia leve inclusive la grave que no
muestre repercusiones clinicas con un Apgar satisfactorio y con peso adecuado para su
edad gestacional podra recibir el manejo clinico de un neonato normal.

De acuerdo a las condiciones y la evolucion del mismo se tomaran decisiones , como ser
colocado en una intubadora para mejorar el control térmico, con oxigeno suplementario
o0 alguna método complementario adicional que nos ayude a confirmar el diagnostico de
alguna complicacion como por ejemplo una radiografia estandar de térax en el caso de
gue presentara sindrome de dificultad respiratoria . (G.C., 2009)
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Las pautas para el manejo neonatal de recién nacidos de mujeres preeclampticas son los
siguientes:

1.-Mantener temperatura adecuada
2.-Examen con dextrostix al nacimiento 2,4,6,8,12 y 24 horas al nacimiento

3.-Lavado géastrico empleado agua bicarbonatada dejando su centésima parte del volumen
por peso

4.- Vitamina K 1mg IM dosis Unica
5.-Vitamina D 10,000UI dosis Unica via oral
6.-alimentacion precoz

7.-Manejo de complicaciones
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Hijo de madre toxémica

Fetopatia toxémica
RN Normal =
Manejo de rutina __,_a——"’_/\
— v
Dificultad lenico metabolico Neurolagico Hematolagico
respiratoria
TTRN Acidosis EHA Policitemia
0, en casco Bicarbonato de sodio Dexametasona Plasmafaresis
0.2 mg/kg/c 8h
SDR Hipoglucemia Anemia
0, casco D10% 2 ml/kg y Paquete globular
Ventilacion 8 mg/kg/min
Macanica de mantenimiento
surfactante
SAM Hipocalcemia letericia
0, casco Gluconato Ca 10% Fototerapia
V. mecanica surfactante 2mlikg/c 8 h exanguinotransfusion
Antibicticos

Hipomagnesemia
Sulfato Mg 50%
0.1-0.3mbkgcBh

Figura 3 : Flujograma de manejo en hijo de madres con preeclampsia (Stepan H,

2006)
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HIPOTESIS

El propdsito de la siguiente investigacion es instruir a la madre con antecedentes de
preeclampsia a que se realice una vigilancia prenatal estrecha durante su gestacion, para
evitar que evolucione a las formas graves de la enfermedad y disminuir las futuras
complicaciones en el neonato.
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MATERIALES Y METODOS

Tipo de disefio
Se trata de un estudio observacional retrospectivo mediante el analisis de casos.
Poblacion de estudio

Recién nacidos con el antecedente de madres preeclampticas tratados en el servicio de
pediatria en el Hospital Universitario de Guayaquil.

Periodo de estudio
Recién nacidos desde el 1 de enero del 2014 hasta el 31 de diciembre del 2015
Criterios de inclusién

Expedientes clinicos de recién nacidos hijos de madres preeclampticas seguidos desde el
nacimiento hasta los 28 dias de vida, hasta su alta hospitalaria o alta por fallecimiento en
el Hospital Universitario de Guayaquil periodo 2014-2015.

Criterios de exclusion

Aquellos neonatos de madres preeclampticas que no hayan nacido en el Hospital
Universitario de Guayaquil periodo 2014-2015,
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Variable dependiente

VARIABLES

Evolucion y complicaciones del neonato

Variable independiente

Preeclampsia

16.1 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variables Definicion Indicadores Escala Valorativa Fuente
Se define como el | 1.-Edad 1.-Semanas 1.-
V dependiente | agravamiento de | 2.-Genero 2-MIF Expediente
Evolucion del una enfermedad o | 3.-Edad 3.-28-42 SG clinico , nota
neonato y sus procedimiento gestacional 4.-700 a 2500¢g de evolucién
complicaciones | medico con una 4.-Peso al nacer | 5.-Eutdcico /
patologia 5.-Resolucién cesarea
intercurrente que | del embarazo 6.-
aparece 6.- Prematurez
espontaneamente | Complicaciones | RCI
con una relacion Neutropenia
causal més o Policitemia
menos directa Plagquetopenia
conel Sindrome de
diagnostico o distrees respiratorio
tratamiento Hiperbilirrubinemia
aplicado Crisis convulsivas
Acidosis
metabdlica
Hipoglicemia
Hipocalcemia
Hipermagnesemia
Variable Mujeres que 1.-Preeclampsia | 1.- PA de 140/90 o | 1.- historia
independiente | durante el leve > clinica
Preeclampsia | embarazo 2.-Preeclampsia | Proteinuria 2.- Datos de
presenta como grave Edema laboratorio
complicacion
hipertension 2.-PA de 160/110
inducida en el Proteinuria +++
embarazo Edema
asociado a Cianosis
proteinuria Trombocitopenia
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RESULTADOS

Distribucion de los neonatos, de acuerdo al sexo nacidos de madres Preeclampticas,
Hospital Universitario de Guayaquil, Periodo 2014-2015.

GENERO EN NUMEROS #

CLASIFICACION

2014/2015

MASCULINO

55

FEMENINO

66

CUADRO #1

GENERO EN NUMEROS #

300
250
200
150
100

50

2014/2015 2015
B TOTAL 121 76 45
B FEMENINO 66 39 27
B MASCULINO 55 37 18

B MASCULINO ®mFEMENINO mTOTAL

GENERO EN PORCENTAJE %

CLASIFICACION

MASCULINO

FEMENINO

2014/2015 2015
45,45% 40,00%
54,55% 60,00%

100,00% 100,00% 100,00%
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GRAFICO #1

GENERO EN PORCENTAIJE %
0

= MASCULINO = FEMENINO

Fuente: Historia clinica de los neonatos HUG-UG
Elaboracidn: La investigadora

ANALISIS E INTERPRETACION:

En el cuadro y en el gréfico # 1 se evidencia que el total de los neonatos, nacidos de
madres preeclampticas comprendidos éntrelos periodos 2014-2015 fue de 121 pacientes
entre los cuales, 55 pacientes pertenecen al sexo masculino que representan el 45,45 %y
66 neonatos pertenecen al sexo femenino que representan 54,55%.
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Distribucion por semanas de gestacion de los neonatos nacidos de madres
Preeclampticas, Hospital Universitario de Guayaquil, Periodo 2014-2015.

CUADRO #2

SEMANAS DE GESTACION EN NUMEROS #

140 121

120
100
76

80

60 . 37 45 . 45

40 18 21 20 17 18

20 000 . 9 1 .

0 - L1 . Em N
neonatos <27 28-31semanas 32 -33 semanas 34 - 36 semanas >37 TOTAL

B SEMANAS DE GESTACION EN NUMEROS # 2014/2015
B SEMANAS DE GESTACION EN NUMEROS # 2014

B SEMANAS DE GESTACION EN NUMEROS # 2015

0,00%
22,31%
9,92%
30,58% 37,78%
37,19% 40,00%

0,00%
20,00%

100,00% 100,00% 100,00%
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GRAFICO # 2

SEMANAS DE GESTACION EN PORCENTAIJES %

0,00%

37,19% .
9792%

30,58%

22,31%

neonatos <27 m 28 -31 semanas ® 32 - 33 semanas = 34 - 36 semanas m >37

Fuente: Historia clinica de los neonatos HUG-UG
Elaboracion: La investigadora

ANALISIS E INTERPRETACION:

De los 121 casos investigados de neonatos nacidos de madres Preeclampticas,
comprendidos entre los periodos 2014-2015 se obtuvo 45 neonatos a término que
representan el 37,19 %, en segundo lugar, se obtuvieron prematuros tardios (SG34-36) en
un nuamero de 37 que corresponde al 30,58%, en tercer lugar, muy prematuros (SG 28-
31) en un namero de 27 que representa el 22,31 %, en 4 lugar prematuros moderados
(SG 32-33) en un numero de 12 que representa el 9,92%.
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Distribucion por peso en el nacimiento de los neonatos nacidos de madres
Preeclampticas, Hospital Universitario de Guayaquil, Periodo 2014-2015.

CUADRO #3
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0,83%
43,80% 40,00%
37,19% 40,00%
18,18% 17,78%
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2,22%

GRAFICO# 3

RESULTADOS POR PESO EN EL NACIMIENTO
PORCENTAIJES %

0,83%

| = <1000 gramos
= 1000 - 2499 gramos
= 2500 - 3000 gramos
= > 3000 gramos

Fuente: Historia clinica de los neonatos HUG-UG
Elaboracion: La investigadora

ANALISIS E INTERPRETACION:

En este sentido los hallazgos indican que de un total de 121 pacientes que equivale al 100
%, entre los periodos 2014-2015, con un 43,80 % presentaron un peso comprendido entre
1000 a 2499 gramos, un 37,19% pesaron entre 2500 a 3000 gramos, con un 18,18 % se
obtuvieron neonato cuyo peso fue > a 3000 gramos y con menor porcentaje con un 0,83
% se obtuvieron neonatos de extremado bajo peso < a 1000 gramos.

Distribucion por via de nacimiento de los neonatos nacidos de madres

Preeclampticas, Hospital Universitario de Guayaquil, Periodo 2014-2015.
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CUADRO #4
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GRAFICO# 4

VIA DE NACIMIENTO EN PORCENTAIJE %

m CESAREA = PARTO NORMAL

Fuente: Historia clinica de los neonatos HUG-UG
Elaboracion: La investigadora

ANALISIS E INTERPRETACION:

De los 121 pacientes entre los Periodos 2014-2015, las vias de nacimiento
que predomino fue la cesarea con 79 casos que representan el 65,29% y en
segundo lugar el parto normal con 42 pacientes que representa el 34,71 %.

Distribucion por complicaciones postparto de los neonatos nacidos de
madres Preeclampticas, Hospital Universitario de Guayaquil, Periodo
2014-2015.
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DX POR NUMEROS #

DIAGNOSTICOS
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RESPIRATORIA
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SEPSIS BACTERIANA
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CUADRO#4
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DX POR NUMEROS #

DX POR NUMEROS #2015  m DX POR NUMEROS #2014  m DX POR NUMEROS # 2014/2015
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SEPSIS BACTERIANA
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DX POR PORCENTAJES %
DIAGNOSTICOS 2014/2015| 2014 2015
SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA 22,31% 8,89%
POLICITEMIA 0,00% 0,00%
PLAQUETOPENIA 0,00% 0,00%
ACIDOSIS METABOLICA 0,83% 2,22%
METABOLICOS 0,00% 0,00%
(- HIPOGLUCEMIA) 0,00% 0,00%
(- HIPOCALCEMIA) 0,00% 0,00%
(- HIPERMAGNESEMIA) 0,00% 0,00%
SEPSIS BACTERIANA 70,25% 75,56%
PARTO PREMATURO 6,61% 13,33%
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GRAFICO#4

DX POR PORCENTAIJES % 2014/2015

PARTO
PREMATURO; 6,61%

SINDROME DE
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RESPIRATORIA; ACIDOSIS
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® METABOLICOS ® (- HIPOGLUCEMIA)

(- HIPOCALCEMIA) (- HIPERMAGNESEMIA)
* SEPSIS BACTERIANA PARTO PREMATURO

Fuente: Historia clinica de los neonatos HUG-UG
Elaboracién: La investigadora
ANALISIS E INTERPRETACION:

De acuerdo a los resultados obtenidos los 121 pacientes que equivalen al 100
% se pudo comprobar que el 70,25% de los recién nacidos tuvieron como
complicaciones la sepsis tardia tomando en consideracion que la mayor parte
de ellos fueron nacimiento a término, con un 22,31% se present6 el Sindrome
de Dificultad respiratoria y con un menor porcentaje con 1 solo caso que
equivale al 0,83 % acidosis metabolica.
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CONCLUSIONES

El solo hecho de nacer antes de alcanzar la plena madurez o de alcanzarla, para sobrevivir
al ambiente extrauterino, implica un mayor riesgo de lograrlo o no, o de presentar secuelas
a largo plazo, es por esta razon que los neonatos que nacen de embarazos con
preeclampsia tienen con mas frecuencia o con mayor gravedad los cuadros producidos
propios del periodo neonatal o de la prematuridad.

En el presento estudio se analizaron 121 casos de neonatos obtenidos de madres
preeclampticas tomando en consideracion las diferentes variables a determinar.

En cuanto al sexo de los neonatos, obtenidos predomino el sexo femenino con un total de
66 pacientes que representan el 54,55 %, por lo que no se encontrd la asociacion con la
susceptibilidad relacionado con el sexo masculino que representd el 45,45 %.

Valorando las semanas de gestacion se determind con un porcentaje del 37,19 % se
obtuvieron recién nacidos a término >37 semanas entre los periodos 2014-2015, en
segundo lugar, con un total de 37 pacientes, se encuentran los prematuros tardios entre
34 a 36 semanas (30,58%), con un 22,31 % se obtuvieron neonatos en tres 28 a 31
semanas de gestacion y con un total de 12 pacientes se encuentra los neonatos
moderadamente prematuros entre 32 a 33 semanas.

Tomando en cuenta que la preeclampsia es un factor de riesgo y trascendental para la
presentacion de complicaciones como la prematuridad y el bajo peso al nacer esto se pudo
comprobar en cuanto al peso de los neonatos al nacimiento con un 43,80% presentaron
un peso comprendido entre 1000 a 2499 gramos que independiente a sus edad gestacional
representan son recién nacidos con bajo peso al nacer (<2499 gramos) y recién nacidos
con muy bajo peso al nacer. (<1500 gramos).

En cuanto a las vias de nacimiento el nimero de ceséareas en nuestro estudio fue de 79
pacientes que representan el 65,29% en contraste con los partos que se reportaron un total
de 42 casos que equivalen a un 34,71%, esto se explica porque la interrupcién del
embarazo persiste como el Unico tratamiento definitivo de la preeclampsia, siendo
considerada este, como el tratamiento de eleccién de la madre ellos explica la
prematuridad y la mayor morbilidad perinatal.

Segun la investigacion las complicaciones presentadas por los recién nacidos de pacientes
con preeclampsia fueron los siguientes con un total de 85 pacientes que representan el
70,25% fue de sepsis neonatal tardia, con un total de 27 pacientes que representan el
22,31 % desarrollaron sindrome de dificultad respiratoria del recién nacido y con un
total de 8 paciente que representan el 6,61% fueron neonatos prematuros sin presentar
ningun tipo de complicaciones durante su estancia hospitalaria. Estas complicaciones se
reflejan debido a que la preeclampsia es un factor de riesgo para la prematuridad lo que
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condiciona el uso de procedimientos invasivos en el recién nacido y por ende condicionan
al desarrollo de sepsis neonatal tardia
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RECOMENDACIONES

Llevar a cabo una vigilancia prenatal cuidadosa y dirigida a la deteccion y control
de los factores de riesgo, para tratar de evitar los factores que son modificables,
evitando los no modificables, estableciendo medidas preventivas convenientes,
con el objetivo de lograr un diagnostico y tratamiento temprano.

Enfatizar el control prenatal adecuado, periddico, oportuno y precoz para
contribuir a una deteccion, manejo e intervencion oportuna de la preeclampsia y
de esta manera evitar complicaciones y mayores riesgos con la progresion de la
enfermedad que condiciona un elevado riesgo de morbilidad perinatal.

Desarrollar programas de intervencidn estratégicas, tomando en cuenta los valores
culturales tanto como socioecondémicos de las diferentes poblaciones tanto del
ambito rural como urbano, que permitan de forma efectiva la concurrencia de las
gestantes al establecimiento de salud para su control prenatal oportuno.

Teniendo en consideracion que el control prenatal constituye la piedra angular de
las politicas de prevencion de la preeclampsia y sus complicaciones tanto
maternas como fetales, debiendo para ellos los hospitales elaborar programas que
normen la intervencion en forma integral y uniforme por parte del personal de
salud , en especial de obstetrices y médicos, comprometidos en los programas de
salud reproductiva y alto riesgo obstétrico lo cual contribuird a disminuir la
morbimortalidad materno perinatal.

El presente trabajo debe constituir el inicio de un programa continuo de
investigacion y evaluacion de la proyeccion de las tasas de incidencia de
preeclampsia y de fetopatias, como medio para determinar la calidad de las
acciones correctivas adoptadas.
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ANEXOS

FECHA DE EGRESO
H( APELLIDOS NOMBRES ) [MES DIA DX CIE10 SEXO SEMANA GES. PESO. TIPO DE PARTO
[p2230 sALAzaR [FALCONES AN 2014 0 s Sindrome recién nacido p220 ] 10005 |cesarea
26087 [crasiv ZAVBRANO __|DANIELA FERNANDA 2014 1 6 recién nacido P36, G 35 18105 [partovaginal
27305 [CARRENO__[cAMARRA __[DERLYS DANIEL 2014 1 B Sindrome recién nacdo p220 ] 305 15085 |cesarea
28989 [ToA HOEZ o m 2014 1 11 Sindrome de recién nacido p220 M 325 20055 [cesarea
27609 oRA RO DERLS 2R 2014 0 2 Sind recién nacido p22.0 G 285 1005 |cesarea
301 [zuica [ALvARADO__[GINGER GaBRIE o0 1 » [os0x 3 35 20005 [cesarea
332396 ESQUVEL___[MORENO [T Jessie 2014 1 29 recién nacido 23 G 335 7085 |cesarea
334756 Az DELGADO ___[ASHLEY [ANAHT 2014 2 6 recién nacido 3 G 35 2520 |parto vaginal
32536 MONTANO __|caIcEDO [1oRGE SANTIAGD Jonna 2 ) i recién naddo p22.0 M 305 16005 |cesarea
336118 [casTro RCIA peTON 2014 B 15 recién nacido 3 ] 355 24805 |partovaginal
336948 laumaa Velez vy [sutEuca 2014 2 17 redén nacido 3 G 35 26258 |cesarea
336256 BAQUE [corTez [iacos ishEL 2014 2 19 recién nacido P36, ] 37 3005 |partovaginal
37792 lsous [GarAB! [ROMINA VATHE 2014 2 0 Sindrome o recién nacido p220 P 35 18505 |cesarea
339347 VORALES ___[RONQUILO __[oviaN [iosue 2014 2 26 Sindrome d recién nacido P20 ] 305 11005 [cesarea
40949 pefiA RTEAGA 0 [ 014 B 6 recién nacido 3 ] 385 32005 |cesarea
41046 [conboR TUMBACO__[episON MATIAS 2014 B 7 recién nacido p3s. M 365 29805 |cesarea
31211 CAY [RODRIGUEZ__[1UAN [cartos 2014 B 7 recién nacido P36, M 375 3015 |parto vaginal
341490 ZAMBRANO__|ORTEGA vy RAFAEL 2014 B 10 redén nacido 3 ] 375 30058 [cesarea
39545 lcHanGo [ARREGUI [T DAMARIS 2014 B 14 recién nacido 3 G 385 31005 |partovaginal
1 [aLcvar lUMONES [VALENTINA 2014 B 18 redén nacido 3 P 365 29005 [cesarea
5593 SQUEZ [SARMIENTO _[SANTIAGD __|ALEIANDRO __[201¢ B a1 recién nacido P36, ] 365 28508 |cesarea
346430 RAMIREZ ANEZ 0 [2014 B 1 recién nacido 3 ] 375 3000 |parto vaginal
159 z BARRAGAN [ 2014 & B recién nacido P36, M 375, 29805 |partovaginal
43081 A [GONZALEZ __[MADELAINE_JUUETTE 2014 0 B drome d recién nacido p220 G 305 10005 |cesarea
48354 [GonzatEz___|cameor [YARLEY [ausson 2014 « B si recién nacido p22.0 G 315, 14505 |cesarea
49726 RGOS Uiz O m 2014 0 B Sindrome recién nacido p220 G 335 15085 [cesarea
49355 [cagezas VARGAS [ARNOLD vATIAS 2014 0 B redén nacido 3 ] 375 3100 [partovaginal
349240 [casnre ESTRADA emiLy 2014 0 [ recién nacido P36, G 345 17005 |cesarea
52725 [TosAR [AMAIQUEMA _[DYLAN VARCELO [a014 0 M redén nacido 3 ] 365 2100 [cesarea
asu168 PARRALES _[10PEZ m NIA 2014 s B recién nacido P36, ] 345 16505 |cesarea
[ps5437 [ANCHUNDIA__|HARO RN [N 2014 5 10 drome d recién nacido 220 M 315 1400 [cesarea
360265 [TERAN ViAo (GABRIEL SAL 2014 s 26 recién nacido 3 M 385 32005 |partovaginal
59227 St PENAFIEL m FEVENINO __[2014 s 26 recién nacido P36, P 385 3100 |parto vaginal
359066 JaviLa [MENDOZA __[ENNER 105U 2014 s 26 redén nacido 3 ] 375 29805 [cesarea
365463 ROBINS lcoroova__[mian EUZABETH__[2014 3 ) recién nacido P36, G 365 28505 [cesarea
366478 PORTILLA [MoRA MARANA__[AUCIA 2014 3 18 redén nacido 3 G 375 3000 [parto vaginal
363538 |GUARANDA_[vACA DAMARIS AT 2014 3 2 recién nacido P36, ] 385 28005 |partovaginal
[pear3 DE LA A [aveuno [10RDAN [ALEXANDER___[2014 7 4 Sindrome o recién nacido p220 ] 35 16005 |cesarea
369608 [zuRiGA [ARREAGA __[STEFANO J0SUE 2014 7 A Sind recién nacdo p22.0 G 325 14205 |cesarea
369738 [ARRIAGA [CHAVARRIA___[VELANIE 2014 7 0 indrome d recién nacido p220 G 315 19805 |cesarea
365894 DELAROSA __[PACHECO N 2014 7 B si recién nacido p220 G 305 11003 cesarea
7159 AREDES [PARRALES _[10SETH [ 2014 7 B recién nacido 3 ] 335 13205 |cesarea
367978 [VANEGAS __[CALDERON __[VAYKEL DAMIAN 2014 7 15 Sindrome de recién naddo p220 ] 295 10085 [cesarea
7911 DELAROSA  [RODRIGUEZ _[KERLY lokanna oo 7 2 INDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA DEL RECIEN NACIDO p220 G 295 10055 |cesarea
72383 [SoRiANO caichE CaRLOS [ rz;m 7 17 Sindrome recién nacido p220 ] 305 12005 [cesarea
BEE RTINEZ __[TAGUA [ANIE [CARLOTIE_[a0ua 7 2 Sindrome o recién nacido p22.0 G 315 13005 Jcesarea
331736 RODRIGUEZ __|QUIlE LORENA D JEsUs 2014 7 21 recién nacido 3 3 385 2850 |parto vaginal
7877 IVERA mGuA emva [SoPHIA 2014 B A i recén naddo p22.0 G 315, 11085 |cesarea
378829 ANCA /OSQUERA__[IONAS [sTaty 2014 B 6 sindrome d recién nacido p220 M 305 105 Jcesarea
381220 RODRIGUEZ __[GONZALEZ __[AN ) 2014 B 19 redén nacido 3 ] 385 30035 [partovaginal
38426 FRANCO RES o m 2014 B 28 recién nacido P36, G 395 31055 |partovaginal
383581 AGUINO GONZALEZ CRISTIAN JACOB 2014 8 29 recién nacido P36, M 385 [cesarea
8137 BrAVO EDENO useTn AR 2014 5 B recién nacido P36, G 365 27055 |cesarea
387687 [saNCHEZ secovia o [ [2014 5 4 recién nacido 3 3 35 26805 |cesarea
387993 [VEASQUEZ__[caish R [aBRAHAM__J2014 B o recién nacido P36, ] 363 27105 Jcesarea
386956 [cano lQuiRONEZ [ mAvKEL HENRRY 2014 B 1 recién nacido 3 M 375 28005 |cesarea
385136 vORAN [crancay___|mageL [ALEIANDRA_[2014 o 1 recién nacido P36, G 385 3000 |parto vaginal
389343 ufioz ReINOSO MERCEDES 2014 B 15 recién nacido 3 G 335 12005 |cesarea
572710 FNEY [avia carLA G 201 o 7 redén nacido 3 G 345 17008 [cesarea
e [caicepo lcarces llosue [ADRIAN 2014 B 20 recién nacido P36, ] 365 26055 |partovaginal
92952 PAZVINO __[VORALES __[ANDRES emuo 2014 10 2 redén nacido 3 M 355 2080 |parto vaginal
'zs_zaao [CORREA [cASTILLO [AURORA [ANGELICA. 2012 10 B recién nacido P36. F 375 2905 parto vaginal
93817 FRANCO [RICALDE [mFFANY [cHARLOTIE__ 2014 10 3 recién nacido P36, P 35 2750 |parto vaginal
X Mufiiz [MARCILLO 2014 10 o recién nacido p3s. G 375, 29005 |cesarea
39u088 Jormz 014 2014 10 B recién nacido P36, P 385 31055 |cesarea
95321 vovon [ToTor AVIER SAIAS 2014 10 9 redén nacido 3 ] 385 3300 |parto vaginal
98524 Uz ODRIGUEZ __|VANESA sABEL 014 10 2 Parto prematuro losox G 335 12505 |cesarea
Jao02se RODRIGUEZ__[MORAN s IsAlAS 2014 10 31 redén nacido 3 M 375 2820 |parto vaginal
99554 BrAVO ZAMBRANG_[1AHAIRA lGuADALUPE o014 11 B recién nacido P36, G 355 25108 |partovaginal
Jao1983 PRz VARGAS MASCUINO__[a014 11 11 recién nacido P36, ] 385 8 |cesarea
lao2s72 MONTES PN [ASHLEY SAVANTHA o014 1 ) recién nacido P36, G 363 27105 Jcesarea
Jao2655 lcageLLo Loor FRANCISCO__|ALDXANDER _[2014 11 3 recién nacido 3 P 35 25055 |cesarea
Jaoss7a LozANO 1zQUiERDO 2014 m 25 recién nacido 3 ] 395 32008 |parto vaginal
06151 BATIOIN [MOREIRA m MUIER 2014 11 27 Sindrome recién nacido p220 G 295 10055 |cesarea
984 [ALEIANDRO_[APOLINARIO _[1uaN DAVID 201 12 B redén nacido 3 ] 375 26508 |partovaginal
152 pILAY [MENDOZA__[vixenia NARCISA 2014 12 15 Sindrome o recién nacdo p220 G 25 10005 Jcesarea

Ficha de Historias clinicas Neonatales Periodo 2014
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FECHA DE EGRESOS
HC APELLIDOS NOMBRES A0 IMES DIA DX CIE10 SEXO |  SEMANAGES PESO TIPO DEPARTO
1416979 CHELE ELIZALDE RN 205 1 1 Sepsis bacteriana del recién nacido P36X F 3 3200g  |partovaginal
1416259 CORDOVA GUALACIO RN FEMENINO {2015 1 1 Sepsis bacteriana del recién nacido p36X F 375 2980g  |partovaginal
1416549 FIERRO VERA OANA DANIELA 2015 1 1 Sepsis bacteriana del recién nacido P36X F 3S 3100 |partovaginal
1415924 IMACIAS COELLO IVANNA SABELLA 2015 1 2 Sepsis bacteriana del recién nacido P36X F 355 24808 |cesarea
415741 IMAURATH GAVILANEZ RN NINO 2015 1 5 Sepsis bacteriana del recién nacido P36X M 375 2980g  |parto vaginal
1411051 LINDAO LUZURIAGA |RUTH ESTHER 2015 1 10 Sindrome de dificultad respiratoria del recién ngP22.0 F 35§ 24808 |cesarea
424434 MOROCHO | CHIMBOLEMA IRN 2015 2 4 Sepsis bacteriana del recién nacido p36. F 345 17008 |cesarea
421319 SANCLEMENTE [SANTANA |RN VARON 2015 2 6 Sepsis bacteriana del recién nacido P36. M 365 29008 |partovaginal
421921 BOHORQUEZ  [RUIZ |RN RN 2015 2 9 Sepsis bacteriana del recién nacido P36. F 355 24808 |cesarea
424118 CEDefi0 CASIERRA |KATHER\NE ALINA 2015 2 10 Sepsis bacteriana del recién nacido P36. F E 2980g  |partovaginal
1426617 PIGUAVE BARROS |NAIlA VALERIA 205 2 1 Sepsis bacteriana del recién nacido P36, F 3 3200g  |partovaginal
141932 CHIRIGUAY ~ |CARRANZA IMARIA ANGELES 2015 2 i Sepsis bacteriana del recién nacido p36. F 375 2980g  |cesarea
1428931 SOLORZANO  [BAQUE |DERIAN ALEXANDER {2015 2 18 Sepsis bacteriana del recién nacido P36. M 3S 3100 |partovaginal
1429497 SORIANO SALTOS |RN RN 2015 2 19 Sepsis bacteriana del recién nacido P36. F 365 29008 |partovaginal
1421803 CHOEZ CASTILLO INAOMI NOEMI 2015 2 25 Sepsis bacteriana del recién nacido P36. F 365 28508 |parto vaginal
1430630 (GUERRERO LOPEZ ANDERSON  |JUNIOR 205 2 26 Sepsis bacteriana del recién nacido P36, M 35§ 24808 |cesarea
430717 ANCHUNDIA  |MERA MATHIUS ELISEO 2015 2 26 Sepsis bacteriana del recién nacido p36. M 35§ 2480g  |cesarea
44231 NN NN SALAS (GARAICOA 2015 4 1 Sepsis bacteriana del recién nacido P36. F 355 24808 |cesarea
446328 RN BAZURTO CAGUA 2015 4 20 Sindrome de dificultad respiratoria del recién ngP22.0 F 95 10008 |cesarea
1451251 PAMELA CATALINA LAJE VERA 2015 5 5 Parto prematuro 060 F 25 9805 |cesarea
1454465 IYAIZA LORENDY (GALARZA PIN 2015 5 5 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 F 35 2850g  |cesarea
14549% IMATHEW ALEJANDRO  [POVEDA BRIONES 2015 5 5 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 M 34S 1700 |cesarea
1455766 ANDREA IALLISON [TUMBACO PACALLA 2015 5 5 Acidosis metabolica tardia del recién nacido ~ |P740 F 3 18503 |cesarea
1456116 RN CARRION ABATTE 2015 5 7 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 F 3 32008 |cesarea
1453408 \ElK\N JADIEL IMONSERRATE  |REINA 205 5 8 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 M 375 29808 |cesarea
455218 [RN NIflA RUIZ RUIZ 2015 5 8 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 F 3 31005 |partovaginal
1456066 ‘JUST\N JAHIR IMENDOZA CHOEZ 2015 5 11 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 M 36S 28505 |cesarea
450778 [BRVAN ISAAC REYNA ACOSTA 2015 5 13 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 M 355 24808 |cesarea
1458857 RN PRIMER UIMENEZ ROJAS 2015 5 15 Sindrome de dificultad respiratoria del recién n3P220 M 95 10003 |cesarea
1460654 RECIEN NACIDO PIN SANLUCAS ~ [2015 5 16 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 F 365 2900 |cesarea
1449857 JESUS DAVID MEJIA HERNANDEZ 2015 5 18 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 M 375 2980g  |cesarea
1458707 RN X VIDAL VILLAVICENCIO {2015 5 18 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 M 389 31005 |partovaginal
1459073 DULCE MARIA MARTINEZ MERO 2015 5 19 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 F 375 29808 |cesarea
146050 RECIEN NACIDA |RECIEN NACIDA [CHELE PARRALES 2015 5 19 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 F EN 2850g  |cesarea
422638 IMARGARITA[ISABEL ZAMORA LASTRE 2015 5 2 Parto prematuro 060 F 95 10008 [cesarea
14614% MATHEW (GADIEL CALLE LEMA 205 5 3 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 M 3S 2800 |cesarea
1462464 ANDY DANIEL IMACIAS RENDON 2015 5 26 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 M 37§ 29805 |partovaginal
1456374 RN ANGAMARCA  [PINCAY 205 5 27 Sindrome de dificultad respiratoria del recién ngP220 M 315 12003 |cesarea
1462811 KEYLER ALEXANDER  |VILLAMAR ITUAREZ 2015 5 29 Sepsis bacteriana del recién nacido P36 M 37§ 29808 |partovaginal
43809 SHIRLEY [ANABEL CANTOS SANTANA 2015 6 10 Parto prematuro 060K F 308 1115 [cesarea
465017 DERECK ISRAEL RODRIGUEZ |IAIME 2015 6 2 Sepsis bacteriana del recién nacido P36K M 315 2980g [parto vaginal
1467692 ‘VO[ANDA DINA (GUAMAN GUAILLA 2015 6 4 Parto prematuro 060X F 30§ 1100 |cesarea
1468716 LUZ (GERMANIA ANAMANAY  |CALVACHE 2015 6 7 Parto prematuro 060X F 308 1110 |eesarea
472536 EZEQUIEL AMOS NOBOA MARCILLO 2015 6 25 Sepsis bacteriana del recién nacido P36X M 3 32008 |partovaginal
473080 MERCEDES  |LILIBETH |DE MERA ZAMBRANO [2015 6 18 Parto prematuro 060X F EIN 1005 [cesarea
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