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RESUMEN

Contexto: En Ecuador, no existen estudios sobre complicaciones en neonatos de
madres hipertensas. Propdsito: Determinar los trastornos metabdlicos en dos
cohortes de recién nacidos hijos de madres con patologia hipertensiva y de madres
sanas, para establecer diferencias o similitudes entre si. Metodologia: observacional,
analitico, epidemioldgico, transversal. Poblacion: 498 neonatos. Muestra: 216
neonatos, 108 de mujeres hipertensas. Resultados: Hipoglucemia al nacer y
6h/prematuridad/RCIU hipertensas (p<0,05); hipocalcemia al nacer/peso al nacer en
sanas (p<0,05). Hiperbilirrubinemia 24h/peso al nacer en hipertensas (p<0,05).
Acidosis metabdlica/prematuridad en sanas/peso al nacer en ambas (p<0,05).
Conclusiones: hipoglucemia, hipocalcemia e hiperbilirrubinemia neonatal no estan
influenciados por trastornos hipertensivos maternos. Acidosis metabdlica tuvo relacién
con preeclampsia y sindrome HELLP. La complicacién metabdlica que se relacioné con
los trastornos hipertensivos fue la acidosis metabdlica. Lo mas frecuente en neonatos
de mujeres hipertensas fue acidosis metabdlica e hiperbilirrubinemia. Se establecié
relacion entre hipoglucemia, prematuridad, peso al nacer y RCIU, en hijos de
hipertensas. La hipocalcemia se relaciond con el peso al nacer en los hijos de mujeres
sanas, la hiperbilirrubinemia se relacioné con el peso al nacer en neonatos de mujeres
hipertensas. Acidosis metabdlica se relaciond con prematuridad en hijos de mujeres
sanas y el peso al nacer en ambos grupos.

Palabras claves: neonato, trastornos metabdlicos, embarazo, patologia hipertensiva.



ABSTRACT

Background: In Ecuador, there are no studies on complications in neonates of
hypertensive mothers. Purpose: To determine metabolic disorders in two cohorts of
newborns. Methodology: observational, analytical, epidemiological, transversal.
Population: 498 neonates. Sample: 216 neonates, 108 of hypertensive women.
Results: Hypoglycemia at birth and 6h / prematurity / hypertensive IUGR (p <0.05);
hypocalcemia at birth / birth weight in healthy (p <0.05). Hyperbilirubinemia 24h /
birth weight in hypertensive patients (p <0.05). Metabolic acidosis / prematurity in
healthy / birth weight in both (p <0.05). Conclusions: Hypoglycemia, hypocalcemia and
neonatal hyperbilirubinemia are not influenced by maternal hypertensive disorders.
Decompensated metabolic acidosis was related to preeclampsia and HELLP syndrome.
The metabolic complication that was related to the hypertensive disorders was the
metabolic acidosis at birth, with gestational hypertension, preeclampsia and HELLP
syndrome. Most frequent in neonates of women with hypertensive disorders was
metabolic acidosis and hyperbilirubinemia. A relationship was established between
hypoglycemia, prematurity, birth weight and IUGR in children of hypertensive women.
Hypocalcemia was related to birth weight in children of healthy women,
hyperbilirubinemia was related to birth weight in neonates of hypertensive women.
Metabolic acidosis was related to prematurity in children of healthy women and birth
weight in both groups.

Key words: neonate, metabolic disorders, pregnancy, hypertensive disorders.
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INTRODUCCION

Los trastornos hipertensivos del embarazo son una causa principal de
morbimortalidad materna y perinatal e nivel mundial. De estos trastornos
hipertensivos, la preeclampsia es el que se ha asociado con mayor riesgo para ambos.
Son muchas las investigaciones que se han centrado en predecir las complicaciones
fetales de la hipertension materna, incluidas la preeclampsia, el parto antes de las 34
semanas, la hipertensién grave o el bajo peso al nacer. Entre las mujeres con
hipertensidn gestacional, se han identificado algunos marcadores de riesgo, como el
inicio de la hipertensidn antes de las 32 semanas de gestaciodn, la hipertensién grave o
el incremento de los niveles de acido urico 1.

La hipertensiéon materna durante la gestacidén ha sido ampliamente relacionada
con complicaciones como el parto prematuro, el bajo peso al nacer y la restriccién del
crecimiento intrauterino (RCIU). Para Yee, et al. 2 en una cohorte de 101 259 mujeres
con trastornos hipertensivos del embarazo, las embarazadas con hipertensién crénica
gue no ganan el peso adecuado durante la gestacion, tiene un mayor riesgo de tener
neonatos con restriccion del crecimiento intrauterino, pequefios para su edad
gestacional, en cambio, aquellas mujeres hipertensas que tienen una ganancia
exagerada de peso durante la gestacion, tienen mayores probabilidad de necesitar una
cesarea, de desarrollar eclampsia, Apgar a los cinco minutos menor a 7 puntos, de que
sus hijos sean admitidos en terapia intensiva neonatal y de tener fetos macrosémicos,
con complicaciones como distocia de hombro u traumatismos durante el parto.

El peso al nacer menor al décimo percentil, es mas frecuente en los hijos de

mujeres mayores, fumadoras y en las que tienen cifras de tension diastdlica mas
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elevadas y menos frecuente entre las que tienen un indice de masa corporal elevado,
en las que toman aspirina o metildopa, como tratamiento a su trastorno hipertensivo.
El parto antes de las 34 semanas, gran prematuro, es mas frecuente en mujeres
hipertensas que necesitan ser hospitalizadas, lo que indica la gravedad del cuadro y en
las que tienen hipertension gestacional, en cambio, la hipertension antes del embarazo
y el uso de metildopa para el control de su hipertension. La prematuridad tardia (34-37
semanas), es mas frecuente en las mujeres con hipertensidn que son nuliparas; sin
embargo, en el estudio CHIPS (Control of Hypertension In Pregnancy Study) %, no se
pudo identificar qué tipo de pacientes hipertensas tienen mayor riesgo de efectos
adversos perinatales para la madre y el recién nacido, basdndose solamente en las
caracteristicas de la madre, por lo que queda en evidencia que el seguimiento debe ser
personalizado y cercano, con cada embarazada que tenga algun trastorno
hipertensivo.

En esta investigacidn, se analizard la relacidén entre los trastornos hipertensivos
de la madre y algunas complicaciones metabdlicas neonatales, como la hipoglucemia,
hipercalcemia, hiperbilirrubinemia y la acidosis metabdlica.

La disminucién de los niveles de glucosa en los neonatos no es infrecuente,
aungue la definicién de hipoglucemia en esta etapa varia y no se han especificados los
niveles de glucosa para predecir las complicaciones neurolédgicas. Generalmente es
transitoria, ocurre frecuentemente en neonatos pretérmino, grandes o pequefios para
su edad gestacional, o en los nacidos de madres con diabetes. La forma de
presentacion puede ser inespecifica, con signos como temblores, llanto agudo,
letargia, mala alimentacién o convulsiones. También puede ser totalmente

asintomatica, por lo que es diagnosticada Unicamente por la determinaciéon de los
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niveles de glucemia. Cuando se vuelve persistente, puede indicar alteraciones como el
hiperinsulinismo, o un trastorno del metabolismo de la glucosa, que pueden
manifestarse al examen fisico con la presencia de ictericia, hepatomegalia, macroglosia
o genitales ambiguos 3.

La hipocalcemia es una manifestacion metabdlica frecuente en neonatologia.
Se trata de un trastorno potencialmente mortal, con una prevalencia que varia, de
acuerdo a la edad gestacional, a las comorbilidades maternas y fetales y a la
interaccion de diferentes factores en la etapa perinatal. Segin el momento en que se
diagnostica, la hipocalcemia neonatal se clasifica en precoz (<72 horas) y tardia (>72
horas). Usualmente, la hipocalcemia no produce manifestaciones clinicas, pero en
algunos casos puede cursar con letargia, vomitos, distensién abdominal, hipotonia
muscular, mala alimentacion irritabilidad, temblores o convulsiones. Las causas son
muchas también, algunas asociadas con el embarazo, otras con las comorbilidades
maternas como la diabetes o el uso de farmacos anticonvulsivantes. Las condiciones
fetales que mas se han relacionado con la hipocalcemia son la prematuridad y la asfixia
perinatal 4.

La hiperbilirrubinemia neonatal es una de las causas de necesidad de atencidn
médica en los recién nacidos a nivel mundial. Se estima que el 60% de los recién
nacidos a término y el 80% de los pretérmino desarrollan hiperbilirrubinemia en la
primera semana de vida extrauterina, y que hasta el 10% de los nifios permanecen con
cifras elevadas de bilirrubina un mes después de haber nacido. En la mayoria de estos
recién nacidos, no se determina una causa que la explique, a esto se le ha llamado
ictericia fisioldgica del recién nacido, que usualmente es benigna y autolimitada, se

relaciona con la lactancia materna. Existe ademds un grupo de condiciones que
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favorecen la apariciéon de ictericia no fisiolégica en el recién nacido, como Ia
incompatibilidad de grupo sanguineo, la hemolisis, sepsis neonatal, los traumatismos
durante el parto o algunos errores del metabolismo °.

La ictericia neonatal se refiere a la coloracidn amarilla de la piel, mucosas y
fluidos corporales del recién nacido, que es el resultado de la acumulacién de
bilirrubina, por lo que se asocia a hiperbilirrubinemia, que puede ser conjugada o no
conjugada, en dependencia del origen de la alteracién en el metabolismo de la
bilirrubina &7. En esta investigacidn, se analizard la hiperbilirrubinemia neonatal y su
relacién con los trastornos hipertensivos de la madre, que en la mayoria de los casos,
puede estar asociada a la inmadurez de los sistemas enzimdaticos para el metabolismo
de la bilirrubina o a la hemolisis, producto de la reabsorcion de hematomas o como
consecuencia de la policitemia que se describe como consecuencia de la hipoxia
crénica de los fetos de mujeres con trastornos hipertensivos.

La acidosis metabdlica ocurre como consecuencia de la acumulacién de grandes
cantidades de acidos no volatiles; diferentes al H,COs en el espacio extracelular, lo que
resulta en una pérdida de HCOj3 disponible; puede producirse también por una pérdida
directa de HCOs a través de los fluidos corporales. Los pacientes que tienen acidosis
metabdlica se dividen en aquellos que tiene anion Gap elevado, acidosis metabdlica
descompensada, y los que no lo tienen, acidosis metabdlica compensada. El rango
normal para el anion Gap en los recién nacidos es de 8 a 16 mEq/L. La acumulacién de
acidos fuertes, ya sea por sobreproduccion o disminucién de su excrecidn, resulta en
una acidosis con anion Gap elevado, mientras que la pérdida de HCO3 y de aniones H*
dan como resultado una acidosis metabdlica compensada, es decir, con anion Gap

normal &. En esta investigacion se analizara la relacién de la acidosis metabdlica con los



16

trastornos hipertensivos de la madre, y su asociacién con algunos de los efectos de
esta en el neonato, como el bajo peso al nacer, la prematuridad o la restriccion del
crecimiento intrauterino.

Teniendo en cuenta lo anterior, se desarrollard una investigacion con dos
cohortes de neonatos, unos de madres con trastornos hipertensivos y la otra, de
madres sanas, con el propdsito de determinar los trastornos metabdlicos como
hipoglucemia, hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y acidosis metabdlica, para establecer

diferencias o similitudes entre si.

Planteamiento del problema

Los trastornos hipertensivos gestacionales son multisistémicos y de causa
desconocida. A nivel mundial, las patologias hipertensivas constituyen una de las
complicaciones mas frecuentes del embarazo y son responsables de un importante
porcentaje de morbimortalidad tanto materna cuanto neonatal °. Estos trastornos
hipertensivos complican entre 3 y 14% de los embarazos en el mundo, presentandose
aproximadamente en el 90%, posterior a las 34 semanas de gestacion 91 En el
Ecuador, constituyen la principal causa de mortalidad materna, con un estimado
correspondiente al 22,0%, para el 2016. Esta patologia influye directamente en la
morbilidad y mortalidad materna y neonatal 2.

Segun el Instituto de Estadisticas y Censos (INEC), para el afio 2016, en el
Ecuador la tasa de mortalidad infantil fue de 9,07/1000 recién nacidos vivos, de las
cuales el 56% corresponde a mortalidad neonatal, correspondiendo a las

complicaciones maternas durante el embarazo en el 1%. En nuestro medio, la
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cantidad y calidad de la informacién disponible sobre la mortalidad y las condiciones
gue comprometen el bienestar neonatal, generadas por esta patologia obstétrica, es
insuficiente. Por lo tanto, este estudio plantea determinar parametros de edad
gestacional, peso al nacer, mortalidad, trastornos metabdlicos en neonatos hijos de
madres con patologia hipertensiva en el embarazo.

Estas complicaciones neonatales, representan un gran porcentaje de la
morbilidad y mortalidad neonatal. ElI INEC reporté en el 2016, como principales causas
de muerte en los neonatos: dificultad respiratoria del recién nacido (15,91%) y sepsis
bacteriana del recién nacido (7,13%), asfixia al nacimiento (3,68%), trastornos
relacionados con la duracién corta de la gestacidn y con bajo peso al nacer (2,04%). Si
bien, no estan dentro de las primeras causas de mortalidad neonatal, la literatura
reporta a las alteraciones de feto y recién nacido afectados por complicaciones
maternas del embarazo (0.99%) como otra condicién de muerte de los neonatos. De
éstas, el 3,52% corresponde a trastornos metabdlicos como: hiperbilirrubinemia
(15,31%), hipoglicemia (25,21%), alteraciones acido base (10,01%), que as su vez estan
relacionadas con los trastornos hipertensivos maternos 1314,

Bajo este contexto, es importante reconocer las complicaciones neonatales,
gue presentan los hijos de madres con patologia hipertensiva gestacional; con el fin de
identificar en los neonatos la poblacion en riesgo de desarrollar diversas patologias e
incluso en riesgo de fallecer. Ademads, de esta forma se podrd llevar a cabo una
vigilancia neonatal cuidadosa, dirigida a la deteccién y cuidado de los trastornos
graves, para tratar de evitar las complicaciones a corto y largo plazo; con el objeto de
establecer medidas preventivas, asi como lograr un diagndstico y tratamiento

oportuno.
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Pregunta clinica de investigacion

éSon los trastornos metabdlicos de los recién nacidos hijos de madres con patologia

hipertensiva y de los recién nacidos hijos de madres sanas, diferentes entre si?
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REVISION DE LA LITERATURA

El Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia (ACOG) %° considera los estados
hipertensivos durante el embarazo, en las siguientes categorias:
e Hipertensién Inducida por el embarazo

o Hipertension gestacional: HTA después de las 20 semanas de gestacion,

con proteinuria negativa
o Preeclampsia: HTA después de las 20 semanas de gestacidn, proteinuria
positiva o estudio Doppler uterino patolégico.

e Hipertension Arterial Créonica (HAC): Hipertension arterial que esta presente

antes de la gestacion o que se diagnostica antes de la semana 20 de gestacion.

e Preeclampsia sobreanadida a HAC: empeoramiento brusco de la Hipertensidon

arterial, como aparicién o empeoramiento de proteinuria, o aparicién de signos
o sintomas de afectacién multiorganica en una paciente con HTA crénica o con
proteinuria previa.

e Eclampsia: aparicién de convulsiones del tipo gran mal o coma no atribuibles a
otras causas.

e Sindrome de Hellp: variante de la Preeclampsia grave que se diagnostica cuando

aparece: Hemolisis; LDH > 700 UI/L; - GOT o GPT por 2 ocasiones el limite

superior de normalidad; Plaquetas < 100.000/pl.

Las mujeres que padecen alguna patologia hipertensiva en el embarazo,
presentan una reduccién de la perfusién placentaria, lo cual provoca hipoxia e
isquemia fetoplacentaria; originando un efecto negativo sobre el crecimiento fetal 6.

Esta situacidn de isquemia también produce un desequilibrio en la liberacidn a la
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circulacion materna de factores angiogénicos, precursores de la prematuridad 7.
Adicionalmente, los hijos de madre con trastorno hipertensivo, presentan aumento de
los niveles de antioxidantes en sangre del cordén umbilical, lo cual indica que el feto
responde contra el dafio oxidativo causado por un aumento del estrés oxidativo en la
madre. Este desequilibrio conlleva a que el recién nacido manifieste clinicamente
trastorno en su metabolismo 8,

Dentro de los hallazgos encontrados en los hijos de madres con patologia
hipertensiva existe evidencia de: retardo de crecimiento intrauterino, peso bajo al
nacer, prematuridad, trastornos metabdlicos, ademas de trastornos de coagulacién,
patologia respiratoria y neuroldgica 1°.

Prematuridad: es una de las complicaciones mas frecuenta en la patologia
hipertensiva, causada por una insuficiencia placentaria con incremento de fendmenos
inflamatorios que llevan a aun parto pre-término. Otra causa la interrupcion del
embarazo de forma inmediata, independiente de la edad gestacional, ya que es la
Unica posibilidad de tratar o combatir la patologia y disminuir el riesgo de mortalidad
materno-fetal 1. Esta condicién se asocia a una elevada incidencia de neonatos de
bajo peso y de muy bajo peso al nacer %21,

Restriccion de crecimiento Intrauterino: esta alteracion es producida por los
trastornos placentarios, dado que la placentacion lleva a un incremento del factor
inducido por hipoxia (HIF 1-alfa), aumento de agentes antiangiogénicos, disminucion
de los angiogénicos, apoptosis placentaria y disminucién de oxido nitrico; lo cual
desemboca en una deficiente remodelacién placentaria, resultando en una placenta
de menor tamafio con flujo inter velloso disminuido e hipoxia 2°. A todos estos

cambios, se suma el incremento de la resistencia vascular periférica materna, que
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potencializa e induce una inadecuada circulacidon placentaria, menor flujo uterino y
por consiguiente un crecimiento fetal deficiente 1°.

Trastornos metabdlicos: Algunas de ellas son producidas por la administracién
de medicamentos a la gestante y otras son debidas a las escasas reservas metabdlicas
en los recién nacidos de madres hipertensas. Estos trastornos incluyen principalmente
hipoglicemia, hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y acidosis metabdlica %2.

Hiperbilirrubinemia: se manifiesta como la coloracién amarillenta de la piel y
mucosas que refleja un desequilibrio temporal entre la produccidén y la eliminacién de
bilirrubina. Por su potencial neurotoxicidad, debe ser monitorizada muy de cerca para
identificar neonatos que pueden desarrollar hiperbilirrubinemia severa y alteraciones
neurolégicas inducidas por la bilirrubina 23.

Hipoglicemia: ocurre generalmente cuando falla el proceso normal de
adaptacion metabdlica después del nacimiento. Es importante adelantarse a la
aparicidon del problema y debe evaluarse a todos los recién nacidos con riesgo de
desarrollarla, es facil de detectar y tratar y puede ocurrir en recién nacidos sin
sintomatologia clinica aparente 24,

Hipocalcemia: trastorno metabdlico mas frecuente en el periodo neonatal que
en cualquier otro momento de la vida del nifio, siendo una causa comun de
convulsiones neonatales. Los valores de calcio sérico se relacionan directamente con la
edad gestacional, por lo que los lactantes mas inmaduros tienen una mayor
probabilidad de padecer hipocalcemia. Se trata también de un proceso mas frecuente
en nifos con retraso del crecimiento intrauterino (RCIU), con independencia de la edad

gestacional del recién nacido %°.
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Acidosis metabdlica: una alteracién fisiopatoldgica que conduce a una
reduccion de la concentracion plasmatica de bicarbonato, acompafiado inicialmente
por una reduccién del pH sanguineo. Es una manifestacion de trastornos metabdlicos
en el organismo, la cual puede reflejar hipovolemia, hipoxia, sepsis y utilizacién del
metabolismo alternativo en la produccidon de energia. Frecuentemente, este trastorno
se presenta por hipoxemia durante el nacimiento o después de él 22,

Por tanto, estas patologias neonatales son las principales causas de
morbimortalidad perinatal, constituyéndose de esta manera, en un problema de salud
publica trascendental. Estas complicaciones que sufre el recién nacido implican
hospitalizacién prolongadas y por ende repercusiones econémicas para la familia, los

sistemas de salud y el pais 7.

Justificacion

El presente estudio se realiza ya que no existen datos concretos y actualizados
sobre parametros de edad gestacional, peso al nacer, mortalidad, trastornos
metabdlicos (hipoglicemia, acidosis metabdlica, hipocalcemia e hiperbilirrubinemia) en
neonatos hijos de madres con patologia hipertensiva en el embarazo. En nuestro
medio, no se dispone de trabajos enfocados en las complicaciones neonatales que
presentan los hijos de las mujeres con patologia hipertensiva en la gestacion; por lo
cual la magnitud de esta situacion se desconoce y podria abrir el camino a otras
investigaciones posteriores.

El estudio de la antropometria se realizard al nacimiento y las pruebas
bioquimicas para determinar los trastornos metabdlicos en los neonatos, se realizaran

a las 6 y 24 horas de vida; pues se ha comprobado que en la primera semana de vida
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los recién nacidos son mas vulnerables a enfermar y morir, y que el bienestar en las
primeras 24 horas determinan el futuro del nifio. El solo hecho de nacer antes de
alcanzar la plena madurez para sobrevivir al ambiente extrauterino implica mayor
riesgo de muerte o de tener secuelas a largo plazo. Con este trabajo se determinara el
impacto que el trastorno hipertensivo del embarazo tiene sobre los neonatos, mas alla
de los obvios efectos sobre el peso o secundarios a la prematurez; como es la
asociacion a trastornos metabdlicos.

Los recién nacidos hijos de gestantes con patologia hipertensiva pueden
presentar cuadros mas serios que los de otros neonatos igualmente prematuros sin
dicho antecedente; lo que obliga a considerarlos con mucho mds cuidado vy
detenimiento. Finalmente, la comprension del resultado neonatal en las mujeres con
enfermedades hipertensivas en el embarazo, permite al personal de salud visualizar las
consecuencias a corto, mediano y largo plazo, y a la vez le otorga las herramientas para

desarrollar intervenciones de impacto, con el fin de disminuir la mortalidad neonatal.

Pregunta PICO

P: Recién nacidos hijos de madres con patologia hipertensiva hospitalizados en el
Servicio de Neonatologia del HGSFQ.

l: Observar parametros de glucosa, bilirrubinas, calcio, estado acido base.

C: Valoracidn en la cohorte de hijos de madres sanas.

O: Los trastornos metabdlicos de los recién nacidos hijos de madres con patologia
hipertensiva y los de recién nacidos hijos de madres sanas son diferentes entre

Si.
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Hipétesis
Los trastornos metabdlicos de los recién nacidos hijos de madres con patologia

hipertensiva son mas frecuentes que en los recién nacidos hijos de madres sanas.

Propoésito
Determinar los trastornos metabdlicos en dos cohortes de recién nacidos hijos
de madres con patologia hipertensiva y de recién nacidos hijos de madre sanas, para

establecer diferencias o similitudes entre si.

Objetivos especificos

1. Determinar si los trastornos metabdlicos de los recién nacidos (hipoglucemia,
hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y acidosis metabdlica) estan influenciados por el
tipo de patologia hipertensiva materna.

2. ldentificar qué de tipo de trastorno metabdlico predomina en los recién nacidos
hijos de madres con patologia hipertensiva.

3. Identificar la asociacidon entre los trastornos metabdlicos (hiperbilirrubinemia,
hipoglucemia, hipocalcemia, acidosis metabdlica) con la edad gestacional, peso al

nacer y restriccion de crecimiento intrauterino en las dos cohortes de pacientes.
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METODOLOGIA Y DISENO DE LA INVESTIGACION

Diseno de la investigacion
Es un estudio observacional, analitico, epidemioldgico y transversal. El estudio
utiliza dos cohortes: recién nacidos hijos de madres con patologia hipertensiva y recién

nacidos hijos de madres sanas.

Proceso de seleccion de la muestra

Para el calculo de tamafio de muestra cuando el universo es finito, es decir
contable y la variable de tipo categdrica, primero se debe conocer "n" ésea el nimero
total de casos esperados o que ha habido en afios anteriores. Si la poblacién es finita,
es decir conocemos el total de la poblacién y deseasemos saber cuantos del total

tendremos que estudiar la férmula sera:

— N-Z%5-Cl—1)
- (N—-1)-€2+22-p-(1-p)
En donde:

N = total de la poblacion (498)

Za=1.96 al cuadrado (si la seguridad es del 95%)
p = proporcion esperada (en este caso 10% = 0.10)
g =1-p (en este caso 1-0.05 = 0.95)

e = precisidon, margen de error (5%).
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En el estudio, cada grupo (cohorte) consta de 108 pacientes, en recién nacidos

hijos de madres con trastornos hipertensivos y recién nacidos hijos de madres sanas,

numero minimo que permite realizar el andlisis estadistico adecuado.

Criterios de inclusion.

1.

Todos los recién nacidos hijos de madres con patologia hipertensiva durante el
embarazo, hospitalizados en el servicio de Neonatologia del HGSFQ, que
corresponde a la cohorte de estudio.

Todos los recién nacidos hijos de madres sanas hospitalizados en el servicio de

Neonatologia del HGSFQ, que corresponde a la cohorte de comparacion.

Criterios de exclusion.

Recién nacidos hijos de madres con otras patologias diferentes a los trastornos
hipertensivos.

Recién nacidos producto de madre con otras co-morbilidades ademas de los
trastornos hipertensivos.

Recién nacidos con malformaciones congénitas.

Recién nacidos que fueron transferidos a otras casas de salud, antes de finalizar el
periodo de observacion.

Recién nacidos con incompatibilidad de grupo sanguineo o factor.

Criterios de eliminacion.

1.

2.

Pacientes no nacidos en el HGSFQ.
Recién Nacidos en quienes los datos de las variables se encuentren incompletos,

inconsistentes o incoherentes.
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VARIABLE CONCEPTO DIMENSION | INDICADOR ESCALA CATEGORIA
Edad . al Tiempo transcurrido en semanas desde la o e RNPT (Recién nacidos pre-término) RNPT (Recién nacidos pre-término): < 37 semanas
es_ta.(:lona a fecha de la Ultima menstruacion, Ballard o eco Cgan:!tatlvas jfemanas y e RNAT (Recién nacido de término) RNAT (Recién nacido de término): 38 a 41,6 semanas
nacimiento extrapolado, hasta el nacimiento . —~ontinuas 1as e RN post-término (Recién nacido de post RN post-término (Recién nacido de post término): 242
(Prematuridad) término) semanas.
e Muy bajo peso al nacimiento . -
p | Es la primera medida del peso en gramos del . . Pe;/o b::l'opal nacimiento Muy bajo peso al nacimiento: <1500
esoa producto de la concepcién (feto o recién Cga”?tat“’as Gramos . Posoa dje cuado al nacimiento Peso bajo al nacimiento: < 2500 gr
Nacimiento nacido), hecha después del nacimiento 2. —-ontinuas . Peso adecuado al nacimiento: entre 2500 gr a 3500 gr
e Peso elevado al nacimiento o )
Peso elevado al nacimiento: >3500 gr
RCUI simétrico: es aquel en que todos los organos del feto
Restriccion del | Crecimiento fetal por debajo de su potencia o indice pondo- . . o i;/;cri]eer;n?;”:nse;c(a)duccmn proporcional de su tamafio, (perimetro
Crecimiento genético con un peso estimado por debajo Cuantitativa estatural, e Crecimiento intrauterino simétrico ’ ’
. ; L ; 2 continua curva de e Crecimiento intrauterino asimétrico . . ,
intrauterino del percentil 10 para la edad gestacional =. RCIU RCIU asimétrico: ocurre una mayor afectacion de algunos 6rganos
respecto de otros. Se traduce por una disminucion del peso siendo
su perimetro craneal y talla normales.
; ’ . Cualitativa Momento de
Mortalidad i\iluerte durante los primeros 7 dias de edad Nominal la muerte e Si (cumple criterios diagndsticos) Si: muerte ocurrida dentro de los primeros 7 dias de vida
Neonatal ' Dicotomica e No (no cumple criterios diagnosticos) No: muerte no ocurrida dentro de los primeros 7 dias de vida
Menor de 15 afios
Tiempo transcurrido a partir del nacimiento de | Cuantitativa o . A De 15 a 25 afios
R ; Edad bioldgica por rangos
Edad un individuo. ordinal Afios geap g De 25 a 35 afios
Mayor de 35 afios
Lugar de - Cualitativa Ciudad : o
nacimiento Lugar en donde se produce el nacimiento. Nominal Lugar Provincia Cuidad / Provincia

geografico
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Luggr de. Lugar en donde reside. ﬁgﬁq“if;va Lugar glrlcj)?/ﬁ\(::ia e Cuidad / Provincia
residencia geografico
e Formal: Actividad laboral que desempefia en forma regular, que
o o, Actividad lab d fal d Cualitativa Tipo de e Formal recibe proteccién social, garantias de seguridad y salario fijo.
cupacion clividad fabor que desempena la madre. nominal ocupacion e Informal e Informal: Actividad laboral que desempefia en forma irregular que
no recibe proteccion social, garantias de seguridad y salario fijo.
« Blanco e Blanco
Etnia Personas que pertenecen a una misma grupo | Cualitativa Etnia ala que | * Mestiza ° :Vlzétlza
étnico. nominal pertenece ¢ Indigena ¢ Indigena
« Afro ecuatoriana * Afro ecuatoriana
e Analfabeta: persona que no sabe ni leer ni escribir.
Grado mas elevado de estudios realizados o Nivel de o Analfabeta ¢ P_rlr_'r|1ar|a: educacion infantil, - ensefianza primaria y - estudios
Nivel de en curso, sin tener en cuenta si se han | Cualitativa instruccion o Primaria ‘gm' arzs. . dios de bachill | | val
instruccion terminado o] estan provisional 0 | nominal aprobado por | e Secundaria ¢ Secunaaria. estg 10S de bachi grato elemental y equiva'entes.
definitivamente incompletos. la madre « Superior e Superior: estud|o_s_un|yer5|tar|os de grado, postgrado, master,
doctorado y especializacion.
e Hipertension gestacional: HTA después de las 20 semanas de
gestacion, proteinuria negativa y estudio Doppler uterino normal.
e Preeclampsia: HTA después de las 20 semanas de gestacion,
proteinuria positiva* o estudio Doppler uterino patoldgico.
e Hipertension Arterial Crénica (HAC): HTA que esta presente
« Hipertension gestacional antes de la gestacion o que se diagnostica antes de la semana 20
Trastorno Cualitativa « Preeclampsia de gestacion. . :
Hipertensivo Nominal Tipo de « Hipertension Arterial Crénica (HAC) e Preeclampsia sobreafiadida a HAC: empeoramiento brusco de la
durante el Alteraciones de la elevacion de la presion Pcc:litcl')rr?ica Trastormno e Preeclampsia sobreafiadida a HAC HTA o aparicion o empeoramiento de proteinuria o aparicion de
Embarazo arterial durante el embarazo y postparto °. P signos o sintomas de afectacién multiorganica en una paciente con

e Eclampsia
e Sindrome de Hellp

HTA cronica o proteinuria previa.

e Eclampsia: aparicion de convulsiones del tipo gran mal o coma no
atribuibles a otras causas.

e Sindrome de Hellp: variante de la Preeclampsia grave que se
diagnostica cuando aparece: Hemdlisis; LDH > 700 UI/L; - GOT o
GPT x2 veces el limite superior de normalidad; - Plaquetas <
100.000/pl.
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Nivel de glucosa en sangre menor a 50 mg/dl

e Glucosa en sangre menor de 50 mg/dl a al nacimiento, a las 6 y 24

Alcalosis Metabélica Compensada

: . itati iteri Si (cumple criterios diagnésticos i i
Hipoglicemia a cualquier edad gestacional dentro de las Cﬂuall?atl_va C_nte”f) . * ( P o 9 . . ) horas de vida con sintomas. o
primeras 72 horas de vida %, dicotomica diagnostico | e No (no cumple criterios diagndsticos) e Glucosa en sangre menor de 50 mg/dl a al nacimiento, a las 6 y 24
horas de vida sin sintomas.
. Ictericia con valor de bilirrubina total sérica Al nacimiento, 6y 24 horas de vida:
Hiper elevado de acuerdo a la edad gestacional y a | Cualitativa Criterio ¢ Si (cumple criterios diagndésticos) e Valor de bilirrubina total sérica elevado de acuerdo a la edad
o . . las horas de vida postnatal, segin curvas de | dicotomica diagnéstico e No (no cumple criterios diagnésticos) gestacional y a las horas de vida postnatal, segun curvas de NHS.
bilirrubinemia ot o iy
NHS % (Anexo 2) e Valor de bilirrubina total sérica normal de acuerdo a la edad
gestacional y a las horas de vida postnatal, segun curvas de NHS.
Al nacimiento, 6 y 24 horas de vida:
e calcio total < 8 mg/dl o i6nico < 4 mg/dl (<1 mmol/L) en recién
) ) nacido a término sin sintomas.
b cemi Valor de callcc:o total;aj? de;;cue_rdo a Ia:dad Cualitativa Criterio e Si (cumple criterios diagnésticos) e calcio total < 8 mg/dl o iénico < 4 mg/dl (<1 mmol/L) en recién
Ipocaicemia gestgmozr;a entro de las primeras horas dicotémica diagnéstico e No (no cumple criterios diagndsticos) nacido a término con sintomas.
de vida *°. . o i
e calcio total < 7 mg/dl o i6nico < 3 mg/dl (< 0,75 mmol/L) en recién
nacido a pretérmino con sintomas.
e calcio total < 7 mg/dl o i6nico < 3 mg/dl (< 0,75 mmol/L) en recién
nacido a pretérmino sin sintomas.
Alteracion metabdlica dada por la reduccion Al nacimiento 6 o 24 horas de vida:
Acidosi de la concentracion plasmatica de o o e pH<73
cldosis bicarbonato, acompafiado inicialmente por | Cudlitativa | Criterio * Si (cumple criterios diagnésticos) « exceso de base = — 5 mEq/l 0 meno
metabdlica Iy . ) . dicotémica diagnostico L ; .
una reduccioén del pH sanguineo, evidenciado e No (no cumple criterios diagnésticos) e bicarbonato sanguineo < 19 mEq/l
en gasometria arterial %7.
o ) ) e Acidosis Respiratoria Aguda: pH bajo, PCO2 alto, HCO3 normal.
* Acidosis Respiratoria Aguda  Acidosis Respiratoria Crénica: pH normal, PCO2 alto, HCO3 alto.
Otros e Acidosis Respiratoria Crénica i Hli :
- Aquellos que afectan el balance acido-base | Cualitativa Criterio ; piracs * Alcalosis Metabolica Descompensada: pH alto, PCO2 alto, HCO3
trastornos acido - . . o o Alcalosis Metabdlica Descompensada alto.
normal y que causa como consecuencia una | nominal diagnéstico .
L]

base

desviacion del pH sanguineo.

Alcalosis Respiratoria Aguda
Alcalosis Respiratoria Cronica

e Alcalosis Metabodlica Compensada: pH normal, PCO2 alto, HCO3

alto.

¢ Alcalosis Respiratoria Aguda: pH alto, PCO2 bajo, HCO3 normal.

Alcalosis Respiratoria Crénica: pH normal, PCO2 bajo, HCO3 bajo.
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Criterios éticos

Con este trabajo se beneficiara a los recién nacidos, ya que detectaremos
condiciones de morbilidad en forma temprana, lo que permite actuar a corto y largo
plazo. Al mismo tiempo, este estudio respeta a los participantes, sus familias, sus
preferencias, costumbres sociales y culturales; de esta forma se cumplen los principios
de beneficencia, no maleficencia y justicia. Adicionalmente, cumpliendo con el
principio de autonomia las madres de los pacientes, son quienes autorizan la
participaciéon en el estudio, a través de la firma del consentimiento informado al
ingreso a la Unidad de Neonatologia. El formulario de consentimiento incluye los
riesgos y beneficios potenciales del estudio.

La investigacién se rige a la declaracion de Helsinski de la Asociacién Médica
Mundial, manteniendo la confidencialidad de los resultados. Cada recién nacido
manejard con un cédigo asignado por la autora manteniendo en el anonimato el
nombre de la paciente, de tal manera que el manejo de los datos se realizara a partir
del cédigo asignado y no del nombre del neonato.

El presente estudio se realiza precio analisis y autorizaciéon del Comité de ética
de Investigacién de Seres Humanos de la Universidad San Francisco de Quito (CEISH-

USFQ), con el cédigo de aprobacion: 2018-047PG.
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RESULTADOS

De las caracteristicas generales de la madre y el neonato.
Tabla 1 Distribucion de las caracteristicas generales de la poblacién materna.

Trastornos hipertensivos

Maternos n (%)* X2 P
No Si

Edad materna (aiios) 10,709 0,013
26-35 60 (55,6) 58 (53,7)

Lugar de nacimiento materno 15,580 0,483
Pichincha 53 (49,1) 57 (52,8)

Lugar de residencia materna 9,005 0,437
Pichincha 103 (95,4) 102 (94,4)

Grupo Etnico 2,921 0,232
Mestizo 101 (93,5) 106 (98,1)

Nivel de instruccién materna 2,467 0,481
Secundaria 40 (37,0) 39 (36,1)

Superior 38 (35,2) 46 (42,6)

Ocupacion materna 1,905 0,168
Formal 58 (57,3) 68 (63,3)

Informal 50 (46,3) 40 (37,0)

Antecedentes obstétricos

Gestaciones previas 8,523 0,202
Ninguna 0(0,0) 1(0,9)

Una 30 (27,8) 32 (29,6)

Dos y mas 78 (72,2) 75 (69,4)

Partos previos 12,416 0,015
Ninguno 46 (42,6) 66 (61,1)

Uno 35(32,4) 15 (13,9)

Dos y mas 27 (25,0) 27 (25,0)

Abortos 2,460 0,652
Ninguno 75 (69,4) 71 (65,7)

Uno 23 (21,3) 25(23,1)

Dos y mas 10(9,3) 10(11,1)

Cesareas anteriores 10,180 0,038
Ninguna 27 (25,0) 14(13,0)

Una 52 (48,1) 73(67,6)

Dos y mas 29 (26,9) 21(19,4)

Numero de hijos vivos 11,181 0,048
Ninguno 0(0,0) 2(1,9)

Uno 33(30,6) 49(45,4)

Dos y mas 75 (69,4) 57 (52,8)

Numero de hijos muertos 6,591 0,037
Ninguno 104(96,3) 102(94,4)

Uno y mas 4(3,7) 6 (5,6)

Total 108 (100,0) 108 (100,0)

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos
Elaborado por: Md. Pico Paola.
!, Los porcentajes se han calculado para la columna.
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En esta investigacidn se incluyeron 216 neonatos, que se dividieron en partes
iguales en dos grupos de estudio, 108 eran hijos de mujeres sanas y el resto, eran hijos
de mujeres con trastornos hipertensivos.

En la tabla 1 se describen las caracteristicas generales de ambos grupos de
madres, la mayoria pertenece al rango de edad de entre 26 y 35 afios (n=60; 55,6%
para el grupo de las mujeres sanas y n=58; 53,7% para el grupo de mujeres con
trastornos hipertensivos). La mayoria de las mujeres habian nacido (n=53; 49,1% de las
mujeres sanas y n=57; 52,8% de las mujeres hipertensas) y residia actualmente (n=103;
95,4% sanas y n=102; 94,4% hipertensas) en la provincia de Pichincha. En el grupo de
mujeres sanas, el 37% (n=40) tenia un nivel de instruccidn secundario, mientras que,
en el grupo de las mujeres con trastornos hipertensivos, las universitarias fueron
mayoria (n=46; 42,6%). En los dos grupos de mujeres, la mayoria tenia empleo formal
(n=58; 57,3% para las sanas y n=68; 63,3% para las hipertensas). Al analizar los
antecedentes obstétricos de estas mujeres, se obtuvo que, en el grupo de las sanas,
todas habian tenido al menos un embarazo previo y la mayoria, en ambos grupos,
tenia al menos dos (n=34; 31,5%).

En ambos grupos, la mayoria de las mujeres no habia tenido un parto anterior
(n=46; 42,6 para las sanas y n=66; 61,1% para las hipertensas), se utilizd con mayor
frecuencia en esta poblacién la cesarea, siendo que el 48,1% de las mujeres sin
trastornos hipertensivos (n=52) y el 67,6% de las hipertensas (n=73), tenian el
antecedente de al menos una cesdrea anterior. Esta diferencia alcanzd significancia
estadistica (p<0,05). En ambos grupos de mujeres, la mayoria no refirié haber tenido
ningun aborto anteriormente. Aunque el porcentaje de abortos fue superior en el

grupo de mujeres con trastornos hipertensivos (34,3%), lo que no alcanzé significacion
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estadistica. El 34,3% (n=37) de las mujeres sanas tenia al menos dos hijos vivos,
mientras que, en el grupo de mujeres hipertensas, la mayoria tenia solamente uno
(n=49; 45,4%), siendo significativa esta diferencia (p<0,05). Las mujeres con trastornos
hipertensivos tuvieron mads hijos muertos, el 5,6% (n=6) habia perdido al menos un
hijo; con significancia estadistica (p<0,05). La forma mas utilizada para determinar la
edad gestacional en ambos grupos de mujeres fue por fecha de la ultima menstruacién

(n=84; 77,8% para las sanas y n=95; 88,0% para las hipertensas).

Tabla 2 Distribucidn de las caracteristicas del neonato.

Trastornos hipertensivos

Maternos n (%) * X? P
No Si
Clasificacion del neonato segun la edad gestacional 6,360 0,012
Pretérmino 67 (62,0) 84 (77,8)
A término 41 (38,0) 24 (22,2)
Clasificacion del neonato segun peso al nacer 6,255 0,181
Peso extremadamente bajo al nacer 3(2,8) 10(9,3)
Peso muy bajo al nacer 13 (12,0) 16 (14,8)
Peso bajo al nacer 52 (48,1) 54 (50,0)
Peso adecuado al nacer 32(29,6) 22 (20,4)
Peso elevado al nacer 8(7,4) 6 (5,6)
Retraso del crecimiento intrauterino 4,427 1,109
No 98 (90,7) 88 (81,5)
Retraso del crecimiento intrauterino 5 (4,6) 7 (6,5)
simétrico
Retraso del crecimiento intrauterino 5 (4,6) 13 (12,0)
asimétrico
Mortalidad del neonato 4,075 0,130
Si 0(0,0) 4(3,7)
No 108 (100,0) 104 (96,3)
Dias a los que se produce la muerte del neonato 4,075 0,130
No muere 108 (100,0) 104 (96,3)
<7 dias 0(0,0) 1(0,9)
> 8 dias 0(0,0) 3(2,8)
Total 108 (100,0) 108 (100,0)

Fuente: Instrumento de recoleccién de datos
Elaborado por: Md. Pico Paola.
1, Los porcentajes se han calculado para la columna.

En la tabla 2 se muestran las caracteristicas de los neonatos, de madres sanas e

hipertensas, la mayoria de los neonatos de mujeres hipertensas nacieron pretérmino
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(n=84; 77,8%). En el grupo de mujeres sanas, la mayoria de los neonatos nacieron a
término (n=41; 38%). El predominio del parto pretérmino el grupo de mujeres
hipertensas, lo que resultd significativo (p<0,05). En el grupo de mujeres con
trastornos hipertensivos, los neonatos fueron clasificados con bajo peso (n=54; 50%)
en su mayoria, peso extremadamente bajo al nacer (n=10; 9,3%) y peso muy bajo al
nacer (n=16; 14,8%). El peso adecuado (n=32; 29,6%) y elevado al nacer (n=8; 7,4%),
fue mas frecuente entre los neonatos de mujeres sanas.

En el grupo de mujeres con trastornos hipertensivos, fue mayor el nimero de
neonatos con retraso en el crecimiento intrauterino (RCIU) (n=7; 6,5% para el retraso
simétrico y n=13; 12% para el asimétrico). El porcentaje de fallecimientos en esta
poblacion de neonatos fue del 3,7% (n=4), dentro de los cuales, solo uno (0,9%) murid

antes de lo primera semana de vida.



De los trastornos metabdlicos neonatales.

Tabla 3 Distribucidn de la relacidén entre hipoglucemia neonatal y condicién materna.
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Condicién materna n (%) 12

Sana Hipertension Pre Hta Preeclampsia Sindrome X2 P
gestacional eclampsia crénica sobreanadida HELLP
Hipoglucemia
Al nacer 5,06 0,887
Sintomatica 4 2 0 0 0 0
(3,7) (6,3) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Asintomatica 13 2 6 0 0 2
(11,9) (6,3) (10,9) (0,0) (0,0) (11,8)
A las 6 horas 6,33 0,787
Sintomatica 0 1 1 0 0 0
(0,0) (3,1) (1,8) (0,0) (0,0) (0,0)
Asintomatica 0 0 1 0 0 0
(0,0) (0,0) (1,8) (0,0) (0,0) (0,0)
A las 24 horas 5,78 0,329
No 108 33 54 1 2 17
(100,0) (100,0) (98,2) (100,0) (100,0) (100,0)
Asintomatica 0 0 1 0 0
(0,0) (0,0) (1,8) (0,0) (0,0)
Manifestaciones clinicas de hipoglucemia 2
Al nacer
Palidez 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (3,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Temblor 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (3,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Hipoactividad 1 2 0 0 0 0 6,48 0,262
(0,9) (6,1) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Cianosis 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (3,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Hipotermia 3 2 0 0 0 0 3,93 0,560
(2,8) (6,1) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Mala succion 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (3,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Hipotonia 0 2 0 0 0 0 11,2 0,048
(0,0) (6,1) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Llanto débil 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (3,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Diaforesis 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (3,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Alas 6h
Palidez 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (1,8) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Cianosis 0 0 1 0 0 0 294 0,709
(0,0) (0,0) (1,8) (0,0) (0,0) (0,0)
Mala succion 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (1,8) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Hipotonia 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (1,8) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Diaforesis 0 1 0 0 0 0 5,57 0,350
(0,0) (1,8) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)

Fuente: Instrumento de recoleccién de datos
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.

1, Los porcentajes se han calculado para la columna.

2, Aparecen solamente los casos positivos.
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En la tabla 3 se muestra la relacion de la hipoglucemia con la condicién de la
madre, en ambos grupos de recién nacidos. En el grupo de neonatos de madres sanas,
predominaron los que no tuvieron alteraciones de la glucemia al nacer (n=91; 84,3%),
mientras que a las seis y veinticuatro horas, todos los hijos de madres sanas tuvieron
niveles normales de glucemia.

En el grupo de neonatos de madres con hipertensidon gestacional, al nacer, el
6,3% (n=2) tenia hipoglucemia sintomatica y la misma cifra tenia hipoglucemia
asintomatica. El 10,9% de los neonatos de madres preecldmpticas, tenia hipoglucemia
asintomatica (n=6). A las seis horas de vida, solamente el 3,1% (n=1) de los neonatos
de mujeres con hipertensidn gestacional hizo hipoglucemia sintomatica, mientras que,
a las veinticuatro horas, solo un caso se reporté de hipoglucemia, que fue asintomatica
y se registro entre los neonatos de madres con preeclampsia (n=1; 1,8%). No se
establecid significancia estadistica para la hipoglucemia al nacer, a las seis y
veinticuatro horas con la condicidon materna en esta poblacién (p>0,05).

En cuanto a las manifestaciones clinicas de hipoglucemia, solamente se
establecid significancia estadistica para la hipotonia al nacer (p<0,05), que estuvo

presente en el 6,1% (n=2) de los neonatos de madres con hipertensidn gestacional.
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De la correlacion clinica y de laboratorio en los recién nacidos que
presenta hipocalcemia al nacer, a las seis y veinticuatro horas de vida; en

ambas cohortes.

Tabla 4 Distribucion de la relacidén entre Hipocalcemia neonatal y condicién materna.

Condicién materna n (%) *

Sana Hiper Pre HTA Pre Sindrom
tension eclampsia crénica eclampsia e HELLP X?
gestacional sobreaiiadi
da
Hipocalcemia
Al nacer 1,07 0,957
No 103 32 53 1 2 17
(94,5) (97,0) (96,4) (100,0) (100,0) (100,0)
Si 5 1 2 0 0 0
(4,6) (3,0) (3,6) (0,0) (0,0) (0,0)
A las 6 horas 8,21 0,609
No 107 32 50 1 2 16
(99,1) (97,0) (90,9) (100,0) (100,0) (94,1)
Si 1 1 5 0 0
(0,9) (3,0) (9,2) (0,0) (0,0) 1(5,9)
A las 24 horas 10,2 0,425
No 106 33 49 1 2 16
(98,1) (100,0) (89,1) (100,0) (100,0) (94,1)
Si 2 0 6 0 0 1
(1,9) (0,0) (9,9) (0,0) (0,0) (5,9)
Manifestaciones clinicas de hipocalcemia 2
Alas 6h
Convuls 0 0 1 0 0 0 294 0,709
iones (0,0) (0,0) (1,8) (0,0) (0,0) (0,0)
A las 24 horas
Temblo 0 0 1 0 0 0 294 0,709
res (0,0) (0,0) (2,8) (0,0) (0,0) (0,0)
Total 108 33 55 1 2 17
(100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0)

Fuente: Instrumento de recoleccién de datos
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.

1, Los porcentajes se han calculado para la columna.
2, Aparecen solamente los casos positivos.

La hipocalcemia al nacer se constaté en el 4,6% (n=5) de los neonatos de

madres sanas, en el 3,6% de los de madres con preeclampsia (n=2). A las seis horas,

estuvo presente en el 9,1% (n=5) de los neonatos de madres con preeclampsia, que

también fue el grupo que predomind entre los casos de hipocalcemia a las veinticuatro

horas de vida (n=6; 9,9%). En cuanto a las manifestaciones clinicas de hipocalcemia, a
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las seis y veinticuatro horas de vida, estuvieron presentes solamente en el grupo de
neonatos cuyas madres tenian preeclampsia (n=1; 1,8% para convulsiones a las seis

horas de nacido y temblores a las veinticuatro horas para temblores).

De la hiperbilirrubinemia en los recién nacidos a las seis y veinticuatro
horas de vida; en ambas cohortes.

Tabla 5 Distribucion de la relacién entre Hiperbilirrubinemia neonatal y condicién
materna.

Condicién materna n (%) *
Sana Hipertension Pre HTA Preeclampsia  Sindrome X2 P
gestacional eclampsia cronica sobreafiadida HELLP

Hiperbilirrubinemia

Alas 6 horas 3,11 0,683
No 103 31 49 1 2 15
(95,4) (93,3) (89,1) (100,0) (100,0) (88,2)
Si 5 2 6 0 0 2
(4,6) (6,1) (10,9) (0,0) (0,0) (11,8)

A las 24 horas 8,33 0,139
No 78 23 34 0 0 12
(72,2) (69,7) (61,8) (0,0) (0,0) (70,6)
Si 30 10 21 1 2 5
(27,8) (30,3) (38,2) (100,0) (100,0) (29,4)

Fototerapia a las 6 horas 3,11 0,683
No 103 31 49 1 2 15
(95,4) (93,9) (89,1) (100,0) (100,0) (88,2)
Si 5 2 6 0 0 2
(4,6) (6,1) (10,9) (0,0) (0,0) (11,8)

Fototerapia a las 24 horas 8,329 0,139
No 78 23 34 0 0 12
(72,2) (69,7) (61,8) (0,0) (0,0) (70,6)
Si 30 10 21 1 2 5
(27,8) (30,3) (38,2) (100,0) (100,0) (29,4)
Total 108 33 55 1 2 17
(100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0)

Fuente: Instrumento de recoleccién de datos
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.
1, Los porcentajes se han calculado para la columna.

En la tabla 5 se muestra la hiperbilirrubinemia a las seis horas de vida se
constatd en el 10,9% (n=6) de los pacientes de madres con preeclampsiay en el 11,8%
(n=2) de los neonatos cuyas madres tuvieron sindrome de HELLP (hemodlisis, elevaciéon

de las enzimas hepaticas y trombocitopenia). A las veinticuatro horas de vida, la
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hiperbilirrubinemia se constaté en el 38,2% (n=21) de los neonatos de madres con
preeclampsia, en el 30,3% (n=10) de los hijos de madres con hipertensién gestacional.
La fototerapia, a las seis y veinticuatro horas de vida, fue mds frecuente en los
hijos de madres con trastornos hipertensivos (n=2; 11,8% para los neonatos de
mujeres con sindrome de HELLP y n=6; 10,9% para los neonatos de mujeres con
preeclampsia a las seis horas). A las veinticuatro horas de vida, el uso de fototerapia se
incrementd, fue utilizada en el 38,2% (n=21) de los neonatos de mujeres con
preeclampsia y en el 30,3% (n=10) de los hijos de mujeres con hipertension

gestacional.

De la relacion entre la alteracion de estado acido base en los recién
nacidos con el tipo de patologia hipertensiva materna.

Tabla 6 Distribucién de la relacién entre acidosis metabdlica neonatal y condicidn
materna.

Condicion materna

Acidosis n(%)?
metabdlica Sana Hipertension Pre HTA Preeclampsia Sindrome
gestacional Eclampsia crénica sobreafiadida HELLP

Al nacimiento X?=237,21; p<0,001
Descompensada 44 23 31 0 2 9
(40,7) (69,7) (56,4) (0,0) (100,0) (52,9)

Compensada 19 1 11 0 0 3
(17,6) (3,0) (20,0) (0,0) (0,0) (17,6)

Alas6h X?=23,87; p=0,778
Descompensada 20 4 6 0 0 4
(18,5) (12,1) (10,9) (0,0) (0,0) (23,5)

Compensada 27 7 19 1 2 4
(25,5) (21,2) (34,5) (200,0) (100,0) (23,5)

Alas24h X?=36,33; p=0,067
Descompensada 16 0 6 1 0 0
(14,8) (0,0) (10,9) (100,0) (0,0) (0,0)

Compensada 14 8 10 0 1 5
(13,0) (24,2) (18,2) (0,0) (50,0) (29,4)

Total 108 33 55 1 2 17
(100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0)

Fuente: Instrumento de recoleccién de datos
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.
1, Los porcentajes se han calculado para la columna.
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En la tabla 6 se observa que la acidosis metabdlica descompensada al nacer,
estuvo presente en el 69,7% de los neonatos de mujeres con hipertensidn gestacional
(n=23) y la acidosis metabdlica compensada afecté al 20% (n=11) de los hijos de
mujeres con preeclampsia. Se obtuvo una relacion estadisticamente significativa para
la acidosis metabdlica al nacer con la presencia de trastornos hipertensivos maternos
(p<0,05). A las seis horas de vida, el 34,5% de los neonatos de mujeres con
preeclampsia tenia una acidosis metabdlica compensada (n=19); mientras que, a las
veinticuatro horas, este trastorno metabdlico afectd al 24,2% (n=8) de los neonatos

de mujeres con hipertensiéon gestacional.
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De la asociacion entre los trastornos metabdlicos (hiperbilirrubinemia,
hipoglucemia, hipocalcemia, acidosis metabdlica) y la edad gestacional,
peso al nacer y restriccion de crecimiento intrauterino en las dos
cohortes de pacientes.

Tabla 7 Relacién entre la hipoglucemia, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia y
desequilibrio acido base con la edad gestacional a la que se produce el nacimiento en
ambos grupos de estudio.

Neonatos de madres con trastornos Neonatos de madres sanas n (%) *2
hipertensivos n (%) *2
Pretérmino A término Pretérmino A término

Hipoglucemia
Al nacer X?=7,148; p=0,003 X?=3,341; p=0,188
Sintomatica 0(0,0) 2 (8,3) 2(3,0) 2 (4,9)
Asintomatica 8(9,5) 2 (8,3) 11 (16,4) 2 (4,9)
A las 6 horas X?=7,384; p=0,025
Sintomética 0(0,0) 2(8,3) 0(0,0) 0(0,0)
Asintomatica 1(1,2) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
A las 24 horas X?=3,533; p=0,060
Asintomatica 0(0,0) 1(4,2) 0(0,0) 0(0,0)
Hipocalcemia

X?=0,220; p=0,639 X%=0,718; p=0,397
Al nacer 2(2,4) 1(4,2) 4 (6,0) 1(2,4)

X?=0,411; p=0,814 X?=0,618; p=0,432
A las 6 horas 6(7,1) 1(4,2) 1(1,5) 0(0,0)

X?=2,139; p=0,343 X?=1,247; p=0,264
A las 24 horas 7 (8,3) 0(0,0) 2 (3,0) 0(0,0)
Hiperbilirrubinemia

X?=0,952; p=0,329 X?=0,009; p=0,923
A las 6 horas 9(10,7) 1(4,2) 3(4,5) 2(4,9)

X?=3,122; p=0,077 X?=0,073; p=0,787
A las 24 horas 34 (40,5) 5(20,8) 18 (26,9) 12 (29,3)
Acidosis metabdlica
Al nacer X?=3,560; p=0,614 X?=32,762; p<0,001
Descompensada 51 (60,7) 14 (58,3) 36 (53,7) 8 (19,5)
Compensada 13 (15,5) 2 (8,3) 13 (19,4) 6 (14,6)
A las 6 horas X?=10,775; p=0,096 X?=25,491; p<0,001
Descompensada 11 (13,1) 3(12,5) 17 (25,4) 3(7,3)
Compensada 30 (35,7) 3(12,5) 22 (32,8) 5(12,2)
Alas 24 horas X?=6,781; p=0,237 X?=16,267; p=0,003
Descompensada 7 (8,3) 3(12,5) 13 (19,4) 3(7,3)
Compensada 21 (25,0) 1(4,2) 14 (20,9) 0(0,0)
Total 84(100,0) 24 (100,0) 67 (100,0) 41 (100,0)

Fuente: Instrumento de recoleccién de datos
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.

1, Los porcentajes se han calculado para la columna.
2, S6lo aparecen los casos positivos.

En la tabla 7 se muestra la relacion entre las complicaciones metabdlicas
neonatales y la edad gestacional a la que nacieron los pacientes, en ambos grupos de

estudio. La hipoglucemia al nacer, fue mas frecuente entre los hijos de mujeres sanas
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(n=17; 15,7%) que en los hijos de mujeres con trastornos hipertensivos (n=12; 11,1%),
entre los cuales, se obtuvo una relacién estadisticamente significativa para los
neonatos pretérmino, quienes tuvieron mas hipoglucemia asintomatica (n=8; 9,5%). A
las seis y veinticuatro horas de vida, ningln hijo de madre sana tenia hipoglucemia,
mientras que, en el grupo de las neonatos de mujeres con trastornos hipertensivos, el
8,3% (n=2) de los neonatos a término hizo una hipoglucemia asintomatica a las seis
horas de vida, lo que también fue estadisticamente significativo (p<0,05); y a las 24
horas, solamente un neonato, nacido a término, hizo una hipoglucemia asintomatica,
en el grupo de los hijos de madres con trastornos hipertensivos.

En cuanto a la hipocalcemia, afecté mas a los neonatos de mujeres sanas,
nacidos pretérmino (n=4; 6%). A las seis horas, predomind entre los pretérmino de
mujeres con trastornos hipertensivos (n=6; 7,1) y a las 24 horas, en este mismo grupo
de pacientes (n=7; 8,3%). La hiperbilirrubinemia afecté6 mayoritariamente a los
neonatos pretérmino, de mujeres con trastornos hipertensivos a las seis (n=9; 10,7%) y
veinticuatro horas de vida (n=34; 40,5%). La acidosis metabdlica se relaciond de forma
significativa con la edad gestacional a la que nacen los pacientes en el grupo de las
mujeres sanas (p<0,05) en los tres momentos analizados, siendo mas importante para

los nacidos pretérmino.



Tabla 8 Relacién entre
desequilibrio acido base con el peso al nacer en ambos grupos de estudio.

la hipoglucemia,

hiperbilirrubinemia,
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hipocalcemia vy

Neonatos de madres con trastornos hipertensivos n (%) %2

Neonatos de madres sanas n (%) 12

PEXBAN PMBAN PBAN PAAN PEAN PEXBAN PMBAN PBAN PAAN PEAN
Hipoglucemia
Al nacer X?=5,729; p=0,678 X?=6,248; p=0,619
Sintomatica 0 0 1 0 0 1 2 1 0
(0,0) (0,0) (1,9) (4,5) (0,0) (0,0) (7,7) (3,8) (3,) (0,0)
Asintomatica 2 1 0 1 1 3 7 2 0
(20,0) (6,3) (11,2) (0,0) (16,7) (33,3) (23,1) (13,5) (6,3) (0,0)
A las 6 horas X?=11,893; p=0,156
Sintomatica 0 0 0 0 0 0 0 0 0
(0,0) (0,0) (3,7) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Asintomatica 1 0 0 0 0 0 0 0 0
(10,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
A las 24 horas X?=1,009; p=0,908
Asintomatica 0 0 0 0 0 0 0 0 0
(0,0) (0,0) (2,9) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Hipocalcemia
X?=7,474; p=0,113 X?=12,542; p=0,014
Al nacer 1 0 0 1 1 2 1 0 1
(10,0) (0,0) (1,9) (0,00 (16,7) (33,3) (15,4) (1,9) (0,0) (12,5)
X2=10,975; p=0,203 X?=7,376; p=0,117
A las 6 horas 2 2 1 1 0 1 0 0 0
(20,0) (12,5) (1,9) (4,5) (16,7) (0,0) (7,7) (0,0) (0,0) (0,0)
X?=6,326; p=0,611 X?=3,253; p=0,516
A las 24 horas 2 0 1 0 0 1 1 0 0
(20,0) (0,0) (7,4) (4,5) (0,0) (0,0) (7,7) (1,9) (0,0) (0,0)
Hiperbilirrubinemia
X2=4,944; p=0,293 X?=1,508; p=0,825
A las 6 horas 2 3 1 1 0 0 3 2 0
(20,0) (18,8) (5,6) (45) (16,7) (0,0) (0,0) (5,8) (6,3) (0,0)
X?=13,161; p=0,011 X?=3,643; p=0,547
A las 24 horas 7 10 5 2 2 4 13 10 1
(70,0) (62,5) (27,8)  (22,7)  (33,3) (66,7) (30,8)  (25,0) (31,3) (12,5)
Acidosis metabdlica
Al nacer X2=20,368; p=0,435 X?=28,930; p=0,089
Descompensa 7 11 16 2 0 5 26 10 3
da (70,0) (68,8) (57,3) (72,7) (33,3) (0,0) (38,5) (50,0) (31,3) (37,5)
Compensada 3 2 1 1 2 5 8 3 1
(30,0) (12,5) (14,8) (45) (16,7) (66,7) (38,5)  (15,4) (9,4) (12,5)
A las 6 horas X?=38,171; p=0,033 X?=31,178; p=0,149
Descompensa 3 4 2 1 2 3 12 1 2
da (30,0) (25,0) (7,4) (9,1)  (16,7) (66,7) (23,1)  (23,1) (3,1) (25,0)
Compensada 7 6 4 0 1 7 10 8 1
(70,0) (37,5) (29,6) (18,2) (0,0) (33,3) (53,8) (19,2 (25,0) (12,5)
A las 24 horas X?=63,138; p<0,001 X?=36,772; p=0,002
Descompensa 4 1 0 0 1 6 6 1 2
da (40,0) (6,3) (3,7) (0,0) (0,0) (33,3) (46,2) (11,5) (3,1) (25,0)
Compensada 5 8 3 1 2 4 7 1 0
(50,0) (50,0) (13,0) (13,6) (16,7) (66,7) (30,8) (13,5) (3,1) (0,0)
Total 10 16 22 6 3 13 52 32 8
(100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0)

Fuente: Instrumento de recoleccién de datos
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.
1, Los porcentajes se han calculado para la columna.
2, S6lo aparecen los casos positivos.
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En la tabla 8, se muestra la relacién de los trastornos metabdlicos neonatales
con el peso al nacer, en ambos grupos de estudio. En el grupo de neonatos de mujeres
con trastornos hipertensivos, la hipoglucemia sintomatica estuvo presente en el 4,5%
(n=1) de los neonatos con peso adecuado al nacer, y la asintomatica, en el 20,2% (n=2)
de los neonatos con peso extremadamente bajo al nacer y en el 16,7% (n=1) de los
neonatos con peso elevado al nacer. En el grupo de neonatos de mujeres sanas, el
7,7% (n=1) de los que tenian peso muy bajo al nacer hizo una hipoglucemia
sintomatica y el 33,3% (n=1) de los que nacieron con peso extremadamente bajo, hizo
una hipoglucemia sintomdtica. A las seis y veinticuatro horas, los hijos de mujeres
sanas no tuvieron ningun tipo de hipoglucemia; mientras que, en el grupo de las
mujeres con trastornos hipertensivos, el 3,7% (n=2) de los neonatos con bajo peso al
nacer, hizo una hipoglucemia sintomatica.

La hipocalcemia al nacer, tuvo una relacidn estadisticamente significativa con el
peso al nacer, en el grupo de las mujeres sanas (p<0,05); afectando al 33,3% de los
neonatos con peso extremadamente bajo al nacer (n=1). A las seis horas, la
hipocalcemia afecté al 20 % de los neonatos con peso extremadamente bajo al nacer,
hijos de mujeres con trastornos hipertensivos. La hiperbilirrubinemia a las veinticuatro
horas se relaciond de forma significativa con el peso al nacer, en el grupo de neonatos
de mujeres con trastornos hipertensivos (p<0,05) estuvo presente en el 70% (n=7) de
los neonatos con peso extremadamente bajo al nacer y en el 62,5% (n=10) de los que
tuvieron peso muy bajo al nacer.

La acidosis metabdlica, a las seis horas de vida, se relacion6 de forma
significativa con el peso al nacer en los neonatos de mujeres hipertensas (p<0,05),

mientras que, a las veinticuatro horas, fue significativa esta relacion para ambos



46

grupos de estudio, siendo mas frecuente la presencia de este trastorno metabdlico
entre los neonatos con peso extremadamente bajo y muy bajo al nacer, para ambos
grupos de estudio.

A las seis horas de vida, el 70% de los neonatos con peso extremadamente bajo
al nacer, de mujeres hipertensas, tenia una acidosis metabdlica compensada (n=7). En
el grupo de los neonatos de mujeres sanas, a las seis horas de vida, el 53,8% (n=7) de
los neonatos con peso muy bajo al nacer tenia una acidosis metabdlica compensada. A
las veinticuatro horas, este trastorno predominé de forma significativa entre los
neonatos con peso extremadamente bajo al nacer, en el grupo de las madres sanas

(n=2; 66,7%).
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Tabla 9 Relacién entre la hipoglucemia, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia y
desequilibrio acido base con el retraso en el crecimiento intrauterino en ambos grupos

de estudio

Neonatos de madres con trastornos

hipertensivos n (%) 12

Neonatos de madres sanas n (%) 12

RCIU RCIU
No Simétrico Asimétrico No Simétrico Asimétrico

Hipoglucemia
Al nacer X?=4,259; p=0,372 X?=4,845; p=0,304
Sintomatica 1(1,1) 0(0,0) 1(7,7) 3(3,1) 1(20,0) 0(0,0)
Asintomatica 8(9,1) 0(0,0) 2 (15,4) 11 (11,2) 1(20,0) 1(20,0)
A las 6 horas X?=15,085; p=0,005
Sintomatica 0(0,0) 0(0,0) 2 (15,4) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Asintomatica 1(1,1) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
A las 24 horas X?=7,376; p=0,025
Asintomatica 0(0,0) 0(0,0) 1(7,7) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Hipocalcemia

X?=0,701; p=0,704 X2=0,535; p=0,765
Al nacer 3(3,4) 0(0,0) 0(0,0) 5(5,1) 0(0,0) 0(0,0)

X?=1,701; p=0,971 X?=0,103; p=0,950
A las 6 horas 7 (8,0) 0(0,0) 0(0,0) 1(1,0) 0(0,0) 0(0,0)

X?=1,701; p=0,971 X2=0,208; p=0,901
Alas 24 horas 7(8,0) 0(0,0) 0(0,0) 2(2,0) 0(0,0) 0(0,0)
Hiperbilirrubinemia

X2=4,437; p=0,109 X2=0,535; p=0,765
A las 6 horas 8(9,1) 2 (28,6) 0(0,0) 5(5,1) 0(0,0) 0(0,0)

X?=3,836; p=0,147 X?=4,513; p=0,105
A las 24 horas 33 (37,5) 4(57,1) 2 (15,4) 27 (27,6) 0(0,0) 3 (60,0)
Acidosis Metabdlica
Al nacer X?=9,500; p=0,485 X?=14,592; p=0,148
Descompen 55 (62,5) 3(42,9) 7 (53,8) 44 (49,9) 0(0,0) 0(0,0)
sada
Compensada 13 (14,8) 0(0,0) 2 (15,4) 17 (17,3) 0(0,0) 2 (40,0)
A las 6 horas X?=6,137; p=0,909 X?=11,868; p=0,546
Descompen 10 (11,4) 2 (28,6) 2 (15,4) 20 (20,4) 0(0,0) 0(0,0)
sada
Compensada 28 (31,8) 1(14,3) 4(30,8) 27 (27,6) 0(0,0) 0(0,0)
A las 24 horas X2=3,895; p=0,952 X2=5,063; p=0,751
Descompen 6(6,8) 0(0,0) 1(7,7) 16 (16,3) 0(0,0) 0(0,0)
sada
Compensada 18 (20,5) 3(42,9) 3(23,1) 14 (14,3) 0(0,0) 0(0,0)
Total 88 (100,0) 7 (100,0) 13 (100,0) 98 (100,0) 5(100,0) 5(100,0)

Fuente: Instrumento de recoleccién de datos
Elaborado por: Md. Carvajal Daniela.

1, Los porcentajes se han calculado para la columna.
2, S6lo aparecen los casos positivos.

En la tabla 9 se muestra la relacidn entre las complicaciones metabdlicas y el
retraso en el crecimiento intrauterino, en ambos grupos de estudio. La hipoglucemia al

nacer, fue mas frecuente entre los neonatos con retraso del crecimiento intrauterino
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asimétrico (n=1; 7,7 para hipoglucemia sintomatica y n=2; 15,4% para la asintomatica)
en el grupo de madres hipertensas, mientras que el grupo de las madres sanas, la
hipoglucemia fue mas frecuente entre los neonatos sin retraso del crecimiento
intrauterino (n=11; 11,2% para la hipoglucemia asintomatica al nacer).

A las seis y veinticuatro horas de vida, ninguno de los neonatos de mujeres
sanas tuvo hipoglucemia, mientras que, en el grupo de las mujeres hipertensas, el
15,4% (n=2) de los neonatos con retraso del crecimiento intrauterino asimétrico tenia
una hipoglucemia sintomatica. A las veinticuatro horas, el Unico caso de hipoglucemia
que hubo, fue asintomdtico, con retraso del crecimiento intrauterino asimétrico y de
madre con trastorno hipertensivo (n=1; 7,7%). Se establecié una relacién
estadisticamente significativa para la hipoglucemia a las seis y veinticuatro horas con el
retraso del crecimiento intrauterino, en neonatos de mujeres hipertensas, lo que no
sucedié para el grupo de los hijos de mujeres sanas.

La hipocalcemia al nacer, no afecté a ningin neonato con retraso del
crecimiento intrauterino, en ninguno de los dos grupos de estudio. Se constaté en el
3,4% (n=3) de los neonatos de mujeres hipertensas y crecimiento intrauterino normal y
en el 5,1% (n=5) de los neonatos de madres sanas, con crecimiento normal. A las seis y
veinticuatro horas, solamente los neonatos con crecimiento intrauterino normal
tuvieron hipocalcemia, en ambos grupos de estudio. La hiperbilirrubinemia a las seis
horas, no afectd a ninglin neonato con retraso del crecimiento intrauterino en el grupo
de mujeres sanas; en el grupo de mujeres hipertensas, estuvo presente en el 28,6%
(n=2) de los neonatos con retraso del crecimiento intrauterino simétrico. A las
veinticuatro horas, estuvo presente en el 57,1% (n=4) de los neonatos de madres

hipertensas con retraso del crecimiento intrauterino simétrico.
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La acidosis metabdlica descompensada al nacer, estuvo presente en el 53,8%
(n=7) de los neonatos con retraso del crecimiento intrauterino asimétrico, en el grupo
de madres hipertensas, mientras que, a las seis horas de vida, en este mismo grupo de
pacientes, predomind la acidosis metabdlica compensada (n=4; 38,8%). A las
veinticuatro horas, el 42,9% (n=3) de los neonatos con retraso del crecimiento
intrauterino simétrico, de madres hipertensas, tenia una acidosis metabdlica
compensada. En el grupo de neonatos de madres sanas, la acidosis metabdlica no
afectd a ningln caso de retraso del crecimiento intrauterino a las seis o veinticuatro

horas de vida.
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DISCUSION

De las caracteristicas generales de la poblacion materna y neonatal.

Se realizé la evaluacidn neonatal de 216 pacientes, que estuvieron distribuidos
en dos cohortes de estudio, la primera, con 108 recién nacidos, de mujeres sanas, y la
segunda, de igual nimero de neonatos, pero de mujeres con trastornos hipertensivos.
Al analizar las caracteristicas de la poblacién materna, se obtuvo que predomind el
grupo etario de 26 a 35 afios (55,6% para el grupo de mujeres sanas y 53,7% para el
grupo de mujeres con trastornos hipertensivos); las que eran mayores de 36 afos,
conformaron el 28,7% del grupo de madres hipertensas. Ver tabla 1. Esto puede
justificarse porque, la edad es un factor que incrementa el riesgo de padecer
trastornos hipertensivos, antes, durante y después del embarazo 28. La edad materna
avanzada (35-39 aios), se considera un factor de riesgo para varias complicaciones
maternas y neonatales, como la diabetes mellitus gestacional, los trastornos
hipertensivos del embarazo, incluida la preeclampsia, los recién nacidos pequefios
para su edad gestacional, el parto pretérmino y la realizacion de cesarea, con multiples
implicaciones clinicas %°.

La mayoria de las mujeres tenian lugar de residencia y nacimiento en Pichincha,
lo que se explica porgue en esta provincia se encuentra el hospital en el que se realizé
la investigacidn, pero este no guardd relacion con la presencia de cifras elevadas de
tension arterial durante la gestacién (p>0,05); lo que no coincide con lo expuesto por
Heath et al. 3° quienes afirman que vivir a mas de 2400 metros sobre el nivel de mar se
relaciona con un aumento del riesgo de hipertensién durante el embarazo, ademas de

otros como haber padecido hipertension en alguna gestacién previa, en mujeres
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multiparas 3. Sobre las condiciones laborales, se constaté que predominaron el
empleo formal y el nivel de instruccion superior en las madres con trastornos
hipertensivos, esto coincide lo encontrado en la literatura consultada, en la que se
relaciona el empleo formal y el alto nivel de formacidn, con mayor estrés y sobrecarga
de trabajo, que propician la elevacion de la tension arterial 32.

Sobre los antecedentes obstétricos, se obtuvo que, en el grupo de mujeres
sanas, la mayoria tenia al menos un parto, ninglin aborto, al menos una cesarea
anterior, todas tenian al menos un hijo vivo y solamente cuatro tenia el antecedente
de hijos muertos. El nimero de abortos, cesareas e hijos muertos fue mayor entre las
mujeres con trastornos hipertensivos. Ver tabla 1. Esto se explica porque, en las
mujeres con hipertensién durante el embarazo, la morbimortalidad materna, fetal y
perinatal es superior, debido a la influencia de la hipertensién sobre el funcionamiento
placentario, causando insuficiencia de este 6rgano, con asfixia crénica, que es la base
etiopatogénica de esta morbimortalidad, por la alta incidencia de parto prematuro,
restriccion del crecimiento intrauterino, o peso inadecuado al nacer, que son el
sustrato de muchas de las muertes neonatales 33,

Entre el grupo de neonatos de mujeres hipertensas, el 77,8% nacié de forma
prematura, esto fue estadisticamente significativo (p<0,05). Ver tabla 2, lo que puede
explicarse por el mal funcionamiento de la placenta en la hipertensién durante el
embarazo, afectando la irrigacion del atero y la placenta, con imperfecciones en la
forma y el desempeiio de las estructuras vasculares locales, en los que, al examen
histopatoldgico, se constata la persistencia de musculatura lisa arteriolar, con gran
concentracion de macréfagos espumosos en su capa intima, lo que da una imagen

concordante con vasculitis decidual, con dreas de trombosis, que explican el
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funcionamiento inadecuado de la placenta, lo que se corresponde con la causa
subyacente de la prematuridad en los trastornos hipertensivos del embarazo 3433,

El bajo peso al nacer también fue una complicacion que fue mas frecuente
entre los hijos de mujeres con trastornos hipertensivos, con la siguiente distribucién:
peso bajo al nacer (50%); peso muy bajo al nacer (14,8%) y extremadamente bajo al
nacer (9,3%), sin significancia estadistica para esto (p<0,05). Esto se explica por la
relacion que existe entre la hipertensién materna y el incremento de la resistencia
vascular periférica, lo que es el resultado del incremento en el tono simpatico, con
incremento de la vasoconstriccién, favoreciendo la mala irrigacién placentaria, que
seria uno de los motivos para el bajo peso y la restricciéon del crecimiento intrauterino
en los neonatos de mujeres con trastornos hipertensivos del embarazo 36. Algunas
investigaciones han afirmado que existe relacion entre la hipertensién de la madre con

cualquiera de estas tres complicaciones neonatales.

Esto se ha explicado como un asunto multicausal, resultado de la accién
conjunta de factores relacionados con la madre, con la placenta, con el feto, o con la
informacion genética 37; que provocan, en conjunto, un aumento de las causas de
morbilidad y mortalidad en la etapa perinatal, que se han invocado también como
responsables de las complicaciones neonatales. Solamente en el grupo de mujeres con
hipertensidn hubo muertes neonatales (3,7%), aunque solo un caso se clasific6 como
muerte neonatal precoz, que pudiera estar relacionada con la hipertensién de la
madre, el resto, fallecié de forma tardia, por lo que la probabilidad de que la
hipertensién materna sea la causa disminuye 38 La mortalidad perinatal es un
indicador de calidad de la atencidén perinatal, se acepta que la preeclampsia causa

hasta el 13% de las muertes perinatales a nivel mundial, ademas, se relaciona con
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serias complicaciones a corto y a largo en los recién nacidos, especialmente, las

alteraciones del neurodesarrrollo, en paises de bajos recursos 32,

Hipoglucemia neonatal

Al analizar la relacidon entre los trastornos hipertensivos de la madre con la
hipoglucemia al nacer, se obtuvo que esta fue mas frecuente entre los hijos de mujeres
sanas (n=4; 3,7% para la hipoglucemia sintomatica) y (n=11,9% para la asintomatica).
En el grupo de las mujeres con hipertensién, los neonatos mas afectados fueron los
hijos de mujeres con hipertensién gestacional (n=2; 6,3% hipoglucemia sintomatica) y
los hijos de mujeres con preeclampsia (n=6; 10,9%). No se obtuvo significancia
estadistica para esto (p>0,05). Ver tabla 3. Probablemente esto se deba a la
hipoglucemia neonatal transicional, que se caracteriza por un hiperinsulinismo
relativo, asociado a que es necesario un tiempo para que se activen los mecanismos de
la gluconeogénesis y la glucogenolisis que son necesarios para enfrentar el incremento
de la secrecion de glucagdn y catecolaminas que se producen fisiolégicamente con el
nacimiento 4041,

No se ha podido establecer una relacién directa entre los trastornos
hipertensivos maternos y la hipoglucemia neonatal. Otras causas mas probables para
gue surja esta complicaciéon serian las infecciones perinatales, la hemorragia
intracranial, la encefalopatia hipdxico-isquémica, el trauma durante el parto, las
malformaciones del sistema nervioso central o los errores del metabolismo 4. Sin
embargo, una de las causas principales de hipoglucemia neonatal es la prematuridad,
gue se ha comprobado guarda una relacién estrecha con la hipertensiéon gestacional,

gue se ha explicado por la hipoxia cronica e insuficiencia placentaria, que afectan el
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desarrollo intrauterino. La glucemia fetal es modulada por la glucosa materna, ya que
no se ha podido establecer la existencia de la gluconeogénesis antes del nacimiento,
esto explicaria por qué, de existir una insuficiencia placentaria, el sistema regulador de
la glucemia fetal se altera, esto pudiera explicar la relaciéon que algunos autores han
establecido entre la hipertensién materna y la hipoglucemia neonatal, aunque no es de
forma directa 4.

Cuando se determiné el nivel de glucosa a las seis y veinticuatro horas de vida
extrauterina, se obtuvo que no hubo ningln caso en neonatos de mujeres sanas y a las
veinticuatro horas, el Unico caso fue de un neonato cuya madre tenia preeclampsia,
aunque sin significancia estadistica (p>0,05). Ver tabla 3. Esto pudiera corresponder
con el proceso normal de transicién de la vida intrauterina a extrauterina, que puede
abarcar hasta las primaras cuarenta y ocho horas después del nacimiento. De forma
gue, en casos de hipoglucemia persistente, o que aparece por primera vez después de
las setenta y dos horas del nacimiento, debe orientar el hacia el diagndstico de
defectos congénitos o genéticos en los mecanismos reguladores de la secrecién de
insulina, el hiperinsulinismo “3, la deficiencia de cortisol o de la hormona de
crecimiento 4, defectos en el metabolismo de la glucosa, del glucdégeno o de los &cidos
grasos %.

Al analizar las manifestaciones clinicas de hipoglucemia al nacer, se obtuvo que
fueron mas frecuentes en los hijos de mujeres con hipertensién, en el grupo de hijos
de madres sanas, solamente se constaté la hipoactividad (n=1; 0,9%) e hipotermia
(n=3; 2,8%). A las seis y veinticuatro horas de vida extrauterina, ninguno de los hijos de
mujeres sanas tuvo sintomas de hipoglucemia. Ver tabla 3. Dentro de los trastornos

hipertensivos de la madre, la hipertensidn gestacional fue el que mas se constatd con
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los signos de hipoglucemia neonatal. Solamente la hipotonia alcanzé significancia
estadistica (p<0,05). Esto se explica en primer lugar porque la mayoria de los casos de
hipoglucemia al nacer fueron asintomaticos.

En segundo lugar, porque la hipotonia es uno de los signos que traduce
neuroglucopenia, que traduce deterioro neuroldgico, por disminucién del aporte de
glucosa al sistema nervioso central, sin embargo, esto no traduce una mayor o menor
gravedad del cuadro, ya que no se ha establecido un nivel critico de glucosa para que
se desarrollen signos de neuroglucopenia, ya que se ha descrito que algunos neonatos
con niveles muy bajos de glucosa no desarrollan ningln signo clinico, esto se ha
explicado por variaciones constitucionales en el umbral de sensibilidad al déficit de
glucosa %> aunque se acepta que con niveles de glucemia menores a 50 mg/dL se
afectan las funciones cognitivas. Por otra parte, los sintomas autonémicos son el
resultado de la percepcion de los cambios fisioldgicos causados por una activacion del
sistema nervioso simpatico, como consecuencia de la disminucidon de la glucemia.
Estos signos incluyen una respuesta adrenérgica, que explica el temblor y la
taquicardia; y una respuesta colinérgica **. En los neonatos prematuros y en los
pequeiios para su edad gestacional, se ha descrito que la susceptibilidad cerebral a la
falta de glucosa, es bastante menos frecuente que en los recién nacidos a término o en
los de tamafio adecuado para su edad gestacional, lo que explicard por qué, es poco
frecuente que desarrollen manifestaciones de neuroglucopenia con glucemia superior
alos 20 mg/dL 4.

Al analizar la relaciéon de la hipoglucemia neonatal con la prematuridad, se
obtuvo que la hipoglucemia sintomatica fue mas frecuente en los neonatos nacidos a

término, en ambos grupos de estudio, mientras que la hipoglucemia asintomatica se
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vio mads en los neonatos prematuros (n=8; 9,5% para hijos de mujeres con hipertensién
y n=11; 16,4% para hijos de mujeres sanas). Este patron se mantuvo en la medicién de
glucosa a las seis horas de vida extrauterina. En ambas mediciones, se obtuvo
significancia estadistica en el grupo de recién nacidos de mujeres con trastornos
hipertensivos, entre la prematuridad y la hipoglucemia (p<0,05). Ver tabla 7. Esto se
explica porque en los prematuros, en los pequefios para su edad gestacional o en los
casos de restricciéon del crecimiento intrauterino, se describe un inadecuado aporte de
glucégeno y de grasas, ademas, en estos, se produce un incremento de la utilizacién de
la glucosa, en caso de estrés o asfixia perinatal 346,

Los neonatos prematuros tienen pocos depdsitos de grasa y de glucégeno en el
higado, por lo que no pueden mantener niveles adecuados de glucemia durante las
primeras horas después del nacimiento. En estos recién nacidos, la predisposicién a
desarrollar hipoglucemia y su asociacion con otras complicaciones es elevada, debido a
sus limitados almacenamientos de glucégeno y grasa, a su imposibilidad de generar
nuevas fuentes de glucosa mediante la gluconeogénesis y ademas porque tienen altas
demandas metabdlicas, que se explican por un tamafio cerebral relativamente grande
y porque no pueden desarrollar adecuadamente los mecanismos contra reguladores
de respuesta a la hipoglucemia %8, Esta situacion se complica con la prematuridad, el
bajo peso al nacer o la restriccién del crecimiento intrauterino porque hay bajo niveles
de algunas enzimas relacionadas con la regulacién de la glucemia, como la glucosa 6
fosfatasa, la fosfoenol-piruvato-carboxi-quinasa (PEPCK), la fructosa 1,6-difosfatasa y la
piruvato carboxilasa, lo que limita aun mas el proceso de gluconeogénesis en estos

recién nacidos 4°.
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Al relacionar la hipoglucemia con el peso al nacer, se obtuvo que, en ambos
grupos de estudio, esta fue mads frecuente en los neonatos con peso extremadamente
bajo al nacer (PEXBAN) (n=2; 20%), muy bajo al nacer (PMBAN) (n=1; 6,3%) y bajo al
nacer (PBAN) (n=6; 11,1%), aunque no se obtuvo significancia estadistica para esto
(p>0,05). Ver tabla 8. Esto se justifica por mecanismos similares a los de la
hipoglucemia en neonatos prematuros, y pequenos para su edad gestacional, que se
basan en la escasez de reservas de glucogeno y acidos grasos, unido a la inmadurez
enzimdtica para desarrollar la gluconeogénesis, lo que es la via comun para explicar la
disminucién en la produccién de glucosa en estos recién nacidos .

En los hijos de mujeres con hipertension, al momento del nacimiento, la
hipoglucemia estuvo presente solamente en los casos de RCIU asimétrico (n=1; 7,7%
hipoglucemia sintomatica y n=2; 15,4% hipoglucemia asintomatica), sin significancia
estadistica (p>0,05), sin embargo, en este mismo grupo, la hipoglucemia a las seis y
veinticuatro horas de vida si alcanzd significancia estadistica con la restriccion el
crecimiento intrauterino (p<0,05), afectando Unicamente a los RCIU asimétricos. Ver
tabla 9. Esto se explica, ya que existe un incremento de las demandas metabdlicas en
el tercer trimestre de la gestacién, por lo que el gradiente de glucosa madre-feto se
incrementa, de forma que la glucemia de la madre sera superior a la del hijo en el
periodo perinatal, y puede ser interpretado como un indicador de la gravedad de la

restriccion del crecimiento intrauterino 4%.

Hipocalcemia neonatal
La hipocalcemia al nacer, predomind entre los hijos de mujeres sanas (n=5;

4,6%); entre las mujeres con trastornos hipertensivos, las que tenian preeclampsia
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fueron las que mds tuvieron neonatos con hipocalcemia al nacer (n=2; 3,6), a las seis
horas de nacidos (n=5; 9,1%) y a las veinticuatro horas (n=6; 6,9%). Sin significancia
estadistica (p<0,05). Ver tabla 4. Esto se explica porque la hipocalcemia neonatal
temprana, que es la que aparece en las primeras cuarenta y ocho horas de vida
extrauterina, no se relaciona directamente con los trastornos hipertensivos del
embarazo, a no ser que esta se acompafie de otras complicaciones como el parto
prematuro, la asfixia perinatal, la diabetes gestacional o fetal, el estrés o el trauma
perinatal. La hipocalcemia que aparece de forma temprana es causada generalmente
por situaciones relacionadas con la gestacidn, el parto, o el manejo perinatal .

Otras causas de hipocalcemia neonatal precoz serian la restricciéon del
crecimiento intrauterino (RCIU), la preeclampsia, la encefalopatia hipdxico isquémica,
como manifestacion del estrés perinatal. Los factores maternos tienen aqui un papel
fundamental, como es el uso de medicamentos anticonvulsivante, incluyendo
fenobarbital y fenitoina, el hiperparatiroidismo, diabetes gestacional o anterior al
embarazo. En esta serie de casos, se excluyeron las madres con estas comorbilidades,
solamente se analizaron mujeres con trastornos hipertensivos y sanas. Por lo que estas
situaciones no pudieran explicar la hipocalcemia neonatal. En esta investigacién, la
explicacion mas probable a la presencia de hipocalcemia entre los hijos de mujeres con
preeclampsia, a las seis y veinticuatro horas de vida extrauterina, seria la insuficiencia
placentaria causada por la preeclampsia, que afecta el transporte normal de calcio
entre la madre y el feto, este tiene lugar durante el tercer trimestre de la gestacion 52,

Esta transferencia de calcio es mediada por los péptidos relacionados con la
hormona paratiroidea placentaria (PTH-related peptide) 32. Si se produce un parto

pretérmino, que fue la mayoria entre estos pacientes (n=151; 70%). Ver tabla 2, o
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cualquier situacion que afecte el funcionamiento de la placenta en el tercer trimestre
de la gestacién, explicaria, la presencia de hipocalcemia en estos neonatos. La
inmadurez de los sistemas enzimaticos de los recién nacidos con bajo peso o con
restriccion del crecimiento intrauterino, como consecuencia directa de la hipertensién
durante el embarazo, explicaria la imposibilidad de resolver la hipocalcemia que se
produce inmediatamente después del parto y que constituye un estimulo para la
activacion de la hormona paratiroidea (PTH), que deberia restablecer los niveles
normales de calcio antes de las setenta y dos horas de vida extrauterina °.

Esta seria la razén por la que, al momento del nacimiento, la hipocalcemia
predominaba entre hijos de mujeres sanas y en las mediciones posteriores entre los
hijos de mujeres con preeclampsia. Sobre esto, Yadav, et al. ®® han puesto de
manifiesto que en las mujeres con preeclampsia, hay una disminucidn significativa de
los niveles circulantes del péptido relacionado con el gen de Calcitonina (CGRP) y de
péptido relacionado con la hormona paratiroidea (PTHrP), que comienzan a aumentar
nuevamente después del parto, lo que se ha demostrado guarda relacidn con el peso
al nacer y la persistencia de la hipocalcemia neonatal entre los hijos de mujeres con
preeclampsia.

Sobre las manifestaciones clinicas de hipocalcemia neonatal, como las
convulsiones (a las seis horas de vida extrauterina) y el temblor (a las veinticuatro
horas después del nacimiento) solamente se presentaron en un caso, que pertenecia al
grupo de neonatos de mujeres con preeclampsia (n=1; 1,8%). Ver tabla 4. Esto se
explica porque la hipocalcemia neonatal precoz usualmente no provoca sintomas °1,
pero, cuando los niveles de calcemia son lo suficientemente bajos, es frecuente que se

produzcan convulsiones. Esto se justifica porque los iones de calcio son el segundo



60

mensajero se encarga de traducir la informacién de las moléculas extracelulares a
diferentes moléculas blanco intracelulares. En las neuronas, las moléculas de calcio
regulan la actividad dependiente de sefializacién, ademas, tiene un papel fundamental
en al control de la excitabilidad neuronal 4.

Para Levy, et al. 3 la causa principal de convulsiones neonatales es la deficiencia
de vitamina D y la hipocalcemia, indicando que la mayoria de los neonatos que
convulsionan por hipocalcemia, tienen una causa endocrinoldgica subyacente, mas
que la hipocalcemia por deficiencias nutricionales, en este caso, por insuficiencia
placentaria, que es una de las causas subyacentes de hipocalcemia en hijos de mujeres
con preeclampsia. Sobre la relacién entre hipocalcemia y prematuridad, en ambos
grupos de estudio, esta fue mas frecuente en los recién nacidos pretérmino, en los tres
momentos analizados, aunque no se obtuvo significancia estadistica para esto
(p>0,05). Ver tabla 7. Esto se explica porque la prematuridad se asocia con la
hipocalcemia neonatal precoz por diferentes mecanismos, como la terminacién precoz
del transporte de calcio a través de la placenta, inmadurez de la respuesta de los
organos de la accion de la paratohormona (PTH), el incremento en los niveles de
calcitonina, o el uso exagerado del calcio en el periodo perinatal °°.

La hipocalcemia al nacer, en el grupo de los hijos de mujeres con hipertension,
afecto6 al 16,7% de los neonatos con peso elevado al nacer y al 10% de los que tuvieron
peso extremadamente bajo al nacer; este patrén se mantuvo en las siguientes
mediciones, a las seis y veinticuatro horas, pero sin alcanzar significancia estadistica.
En el grupo de hijos de mujeres sanas, se obtuvo una relacién significativa entre el
peso al nacer y la hipocalcemia al nacer (p<0,05). Ver tabla 8. El bajo peso al nacer, al

estar relacionado en muchos casos con la prematuridad y la RCIU, comparten los
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mecanismos fisiopatoldgicos para el desarrollo de la hipocalcemia. Aunque Kensara, et
al. 3¢ obtuvieron en su investigacién, que, dentro de las alteraciones nutricionales de
una serie de 300 neonatos con bajo peso al nacer, que las alteraciones en el
metabolismo del calcio, fosfatos, magnesio y potasio eran frecuentes entre estos, lo
que se explica por la inmadurez de los sistemas enzimaticos involucrados en la
produccién de estos minerales.

Sobre la restriccion del crecimiento intrauterino y su relacién con la
hipocalcemia neonatal, se obtuvo que, en ninguna de las mediciones realizadas, en
ninguno de los dos grupos de estudio, los pacientes con RCIU simétrico o asimétrico
tuvieron hipocalcemia. Ver tabla 9. Esto se explica porque la restriccion del
crecimiento intrauterino no es un factor de riesgo de hipocalcemia, a no ser que se
relacione con la prematuridad o la asfixia perinatal, entonces si se incrementa la
probabilidad de que estos recién nacidos tengan disminucién de la calcemia en la
etapa neonatal precoz. Debido a las alteraciones placentarias en el curso de la
hipertensién gestacional, es mas probable la RCIU en los hijos de estas mujeres, lo que
pudiera ser un factor contribuyente para las alteraciones del metabolismo del calcio

neonatal, aunque no directamente %7,

Hiperbilirrubinemia neonatal

A las seis y veinticuatro de vida extrauterina, la hiperbilirrubinemia
predominaba entre los neonatos de mujeres con trastornos hipertensivos (n=2; 11,8%
para sindrome de HELLP; n=6; 10,9% para preeclampsia y n=2; 6,1% para hipertension
gestacional a las seis horas). A las veinticuatro horas, afectd al 38,2% (n=21) de los

neonatos de mujeres con preeclampsia, al 30,3% (n=10) de los hijos de mujeres con
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hipertensidn gestacional. Esto no obtuvo significancia estadistica (p>0,05). Ver tabla 5.
Esto se explica porque en la mayoria de los casos, la hiperbilirrubinemia que se
produce en las primeras horas de vida extrauterina, es fisioldgica, aunque en los recién
nacidos de riesgo, puede no serlo. La hipertensién materna, incluida la preeclampsia,
consta dentro de los factores que se asocian con hiperbilirrubinemia neonatal 32,

Esto debido a que causa una disminucién en la excrecién de bilirrubina,
especialmente por su relacidon con el parto prematuro, y la hipoxia crénica, con las que
se describe inmadurez en los sistemas enzimaticos para la conjugacién hepatica de la
bilirrubina, asi como su excrecién entero hepatica, por la inmadurez intestinal en los
neonatos prematuros. La génesis de la hiperbilirrubinemia neonatal refleja la
interaccidon de varios factores, entre estos, el desarrollo de las células rojas de la
sangre, la inmadurez del higado y el sistema gastrointestinal que resultan en un
desequilibrio que favorece la produccidon de bilirrubina sobre su conjugacién y
aclaramiento. En el caso de los neonatos de mujeres con preeclampsia, debido a la
hipoxemia croénica, se produce la estimulacién de la eritropoyetina, causando
poliglubulia, que pudiera ser el origen de la hemolisis, que es uno de los mecanismos
de incremento de la bilirrubina neonatal 3°.

La fototerapia se utilizé a las seis y veinticuatro horas después el nacimiento
mas en neonatos de mujeres hipertensas que en los de mujeres sanas. En el grupo de
hijos de mujeres hipertensas, los que mas fototerapia necesitaron fueron a las seis
horas, los de madres con sindrome de HELLP (n=2; 11,8%) y los hijos de mujeres con
preeclampsia (n=6; 10,9%). A las veinticuatro horas, predominé entre los hijos de
mujeres con preeclampsia (n=21; 38,2%) y con hipertensién gestacional (n=10; 30,3%),

no hubo significancia estadistica (p>0,05). Esto se explica porque la fototerapia es



63

utilizada para disminuir la toxicidad de la hiperbilirrubinemia no conjugada, que en los
neonatos se relaciona con la hemodlisis, que, aunque se ha relacionado con la
preeclampsia, esta relacion es indirecta, ya que depende de la prematuridad, la hipoxia
y la inmadurez enzimética ©°.

Sobre la relacion con la prematuridad, se obtuvo que, en el grupo de neonatos
de mujeres con trastornos hipertensivos, la hiperbilirrubinemia fue mas frecuente en
los recién nacidos pretérmino (10,7%; n=9 a las 6 horas y 40,5%; n=34 a las 24 horas),
sin embargo; en el grupo de neonatos de madres sanas, los mas afectados fueron los
nacidos a término (4,9% a las 6 horas y 29,3% a las 24 horas), sin significacién
estadistica en ninguno de los casos (p>0,05). Esto se explica porque, aunque en la
poblaciéon general, hasta el 80% de los recién nacidos pretérmino desarrollan
hiperbilirrubinemia neonatal fisioldgica, por inmadurez enzimatica, lo que puede verse
agravado cuando concomitan afecciones materas como la hipertensidn, que se sabe
favorece la prematuridad por hipoxia crénica y disfuncion de la placenta 6. Estos
resultados coinciden con los de Haroon, et al. ¢ quienes afirman que los recién nacidos
pretérmino tienen mayor probabilidad de desarrollar comorbilidades que aquellos que
nacen a término, para estos investigadores, la hiperbilirrubinemia con necesidad de
fototerapia es caracteristico de este grupo de recién nacidos, con una diferencia
evidente con el grupo de neonatos a término, lo que indica que la prematuridad es un
factor de riesgo para la hiperbilirrubinemia neonatal.

En el grupo de los neonatos de mujeres hipertensas, sobre la relacién con el
peso al nacer, la hiperbilirrubinemia al momento del nacimiento estuvo presente en el
20% de los neonatos con peso extremadamente bajo al nacer; en el 18,8% de los casos

con peso muy bajo al nacer y en el 16,7% de los que tuvieron peso elevado al nacer.
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Mientras que, a las veinticuatro horas de vida extrauterina, siguié afectando
predominantemente a los neonatos con PEXBAN (n=7; 70%), PMBAN (n=10; 62,5%) y
PEAN (n=2; 33,3%), obteniendo significancia estadistica (p<0,05). Ver tabla 8. Esto se
explica porque el peso al nacer se relaciona con la presencia de hiperbilirrubinemia
neonatal, de dos maneras diferentes, en primer lugar, los recién nacidos con bajo
peso, prematuridad, con sepsis o trastornos hemoliticos, son mas propensos a
desarrollar encefalopatia bilirrubinica, en el que concomitan varios mecanismos, como
la hemolisis, la hipoxia crénica y la inmadurez enzimatica 3. Por otra parte, los
neonatos con peso elevado al nacer, son propensos a desarrollar cefalohematomas u
otros traumas durante el parto, que también son causantes de hiperbilirrubinemia
fetal, cuando se produce la reabsorcién de estos hematomas °.

La restriccion del crecimiento intrauterino se relacioné con hiperbilirrubinemia
a las seis horas de vida extrauterina solamente en hijos de mujeres con trastornos
hipertensivos del embarazo (n=2; 28,6%), a las veinticuatro horas, se constaté en el
57,1% de los casos con RCIU simétrico y al 15,4% de los neonatos con RCIU asimétrico.
A pesar de que fue mas frecuente en los hijos de mujeres con hipertensién, esto no
alcanzo significancia estadistica (p>0,05). Ver tabla 9. Esto no coincide con lo expuesto
por Sharma, et al. 8, quienes describen en los neonatos con RCIU que ademas de ser
hijos de mujeres con hipertension, se incrementa de forma significativa la incidencia
de complicaciones como la hiperbilirrubinemia, la policitemia o la displasia pulmonar.
La discordancia con este trabajo pudiera explicarse por las diferencias en el universo

analizado, que en este trabajo fue bastante menor que en el citado.
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Acidosis metabadlica neonatal

La acidosis metabdlica neonatal compensada predomind en los hijos de
mujeres sanas el momento del nacimiento (n=19; 17,6%), mientras que la acidosis
metabdlica descompensada fue mads frecuente en los hijos de mujeres hipertensas,
especialmente en los de madres con hipertensién gestacional (n=23; 69,7%) y con
preeclampsia (n=31; 56,4%), esta diferencia tuvo significancia estadistica (p<0,05). Ver
tabla 6. Esto se explica porque la acidosis metabdlica descompensada, indica que hay
anién Gap, que orienta el diagndstico hacia las entidades que se acompafian de un
aumento importante de los acidos organicos, que se traduce en un estado de
hipoperfusién con acidosis lactica, esto ocurre con mas frecuencia cuando hay hipoxia
o isquemia, secundarias a la asfixia perinatal, alteraciones de la hemodinamia, o
disfuncién miocardica, persistencia del conducto arterioso, enfermedad de la
membrana hialina, que son todas caracteristicas de la prematuridad y pueden estar
asociadas a la hipertension de la madre 63,

La relacién entre acidosis metabdlica y prematuridad, alcanzé significancia
estadistica en el grupo de hijos de mujeres sanas (p<0,05). Ver tabla 7. Esto se explica
porque la prematuridad es un factor que afecta la maduracién de los sistemas
compensadores de pH, por lo que, en los recién nacidos prematuros, la homeostasia
del pH se ve influenciada por las complicaciones pulmonares, el grado de maduracién
gue haya alcanzado el glomérulo y el sistema tubular, que participan en la acidificacién
renal, durante la transicion a la vida extrauterina. En los recién nacidos prematuros, el
umbral de excrecién urinaria es mas bajo que en el recién nacido a término, aunque
esto no parece estar en relacion con la reduccién de la actividad de la anhidrasa

carbdnica, sino que se ha asociado mas a una expansidon relativa del volumen
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extracelular en estos neonatos, lo que seria la explicacion a la disminucién en la
excrecién de bicarbonato en la orina 6667,

Otro mecanismo que se ha utilizado para explicar la relacidon de la acidosis
metabdlica de la prematuridad, es la variabilidad en el grado de madurez de las
nefronas, ya que se ven afectados los sistemas que modulan la excrecién acida, la
reabsorcién de bicarbonato, ademads, al tratarse de un nacimiento prematuro, las
funciones del tubulo proximal también estan sin madurar, por lo que la funcion de
sodio, potasio y trifosfatasa de adenosina estan disminuidas en estos recién nacidos.
En el gran prematuro, el aporte de cloro en la nutricién parenteral, o por soluciones
intravenosas, pueden ser detonante de una acidosis metabdlica importante, por lo que
debe prestarse gran atencion. Para Bourchier y Weston 8, en el analisis de 500 recién
nacidos antes de las 26 semanas, la acidosis metabdlica autolimitada, con anién Gap
aumentado ocurrid durante las dos primeras semanas de vida extrauterina y en todos
los casos, se relaciond con inmadurez del aparato tubular renal, debido a la gran
prematuridad.

El peso al nacer se relaciond de forma significativa con la acidosis metabdlica a
las seis y veinticuatro horas en los hijos de mujeres con hipertensién; en el grupo de
hijos de mujeres sanas, esta relacion se establecié para la acidosis metabdlica a las
veinticuatro horas (p<0,05). Ver tabla 8. Esto se explica porque, tanto en los recién
nacidos con bajo peso al nacer como en los prematuros, la acidosis metabdlica grave y
mantenida se explican por la inmadurez en los sistemas de excrecién de acidos, en la
produccién de bicarbonato, en la inmadurez de la nefrona y el aparato tubular renal.
En estos neonatos, la acidosis metabdlica descompensada se relaciona con un

incremento del riesgo de hemorragia intraventricular, esto se explica porque, al
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disminuir la reserva alcalina, indica que existe una hipoperfusién de los tejidos, lo que
es un indicio claro de disfunciéon en la hemodinamica encefalica 8.

Sobre la relacién de la acidosis metabdlica y la restriccion del crecimiento
intrauterino, no se obtuvo significancia estadistica en ninguna de las tres mediciones
realizadas (p<0,05), aunque se observd un predominio entre los hijos de mujeres con
preeclampsia, a las seis y veinticuatro horas de vida extrauterina. Ver tabla 9. Esto se
explica porque, al ser el resultado de embarazos con trastorno hipertensivos, la causa
mas probable de la restriccién del crecimiento intrauterino seria la insuficiencia
placentaria, que justificaria la acidosis metabdlica por hipoxia crénica y asfixia
perinatal, especialmente en los neonatos que ademas de haber sido pequeiios para su
edad gestacional, hayan tenido prematuridad importante o muy bajo peso al nacer, en
el que, ademas, de los trastornos por hipoxia, la inmadurez de los sistemas que
garantizan el equilibrio acido base puede estar presente .

Las complicaciones metabdlicas neonatales como hipoglucemia, hipocalcemia e
hiperbilirrubinemia determinadas al nacer, a las seis y veinticuatro horas de vida
extrauterina, en esta serie de casos, no se relacionaron con la presencia de trastornos
hipertensivos de la madre (p>0,05), pero la acidosis metabdlica neonatal, al momento
del nacimiento si lo hizo (p<0,05). La hipoglucemia neonatal se relaciond con la
prematuridad, el peso al nacer y la restriccion del crecimiento intrauterino. La
hipocalcemia e hiperbilirrubinemia neonatal, se relacionaron con el peso al nacer. La

acidosis metabdlica neonatal se relaciond con la prematuridad y el peso al nacer.
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CONCLUSIONES

Primera: los trastornos neonatales metabdlicos, hipoglucemia, hipocalcemia e
hiperbilirrubinemia no estdn influenciados por el tipo o la gravedad de los
trastornos hipertensivos maternos. La acidosis metabdlica neonatal
descompensada si mostrd una relacion significativa con la presencia y gravedad
de los trastornos hipertensivos de la madre (p<0,05), especialmente
preeclampsia y sindrome HELLP.

Segunda: la Unica complicacién metabdlica que se relacioné con el tipo y gravedad de
los trastornos hipertensivos de la madre fue la acidosis metabdlica al nacer
(p<0,05); mostrando una asociacidon significativa con la hipertensién
gestacional, preeclampsia y sindrome HELLP.

Tercera: los trastornos metabdlicos mas frecuentes en los neonatos de mujeres con
trastornos hipertensivos son la acidosis metabdlica y la hiperbilirrubinemia.

Cuarta: se establecid una relacidon significativa entre la hipoglucemia neonatal, la
prematuridad, el peso al nacer y la restriccidon del crecimiento intrauterino, en
hijos de mujeres con hipertensién (p<0,05). La hipocalcemia se relaciond de
forma significativa con el peso al nacer en los hijos de mujeres sanas (p<0,05),
la hiperbilirrubinemia neonatal, se relaciond significativamente con el peso al
nacer en los neonatos de mujeres con hipertensiéon (p<0,05). La acidosis
metabdlica neonatal se relaciond con la prematuridad en hijos de mujeres

sanas y el peso al nacer en ambos grupos de estudio (p<0,05).
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RECOMENDACIONES

Primera: se recomienda en todos los neonatos, independientemente de la condicién
materna, la vigilancia de las complicaciones metabdlicas hipoglucemia,
hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y acidosis metabdlica.

Segunda: se sugiere la vigilancia precoz de acidosis metabdlica neonatal, en todos los
neonatos de mujeres con trastornos hipertensivos, especialmente en los casos
de preeclampsia y sindrome de HELLP.

Tercera: se recomienda en investigaciones posteriores profundizar en el analisis de la
relacion entre trastornos hipertensivos y complicaciones metabdlicas
neonatales.

Cuarta: se propone priorizar la prevencién del bajo peso al nacer, la prematuridad y la
restriccion del crecimiento intrauterino (relacionados o no con la hipertensién
materna), como medida de prevencidon de las complicaciones metabdlicas

neonatales.
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Objetivo general Resultado Conclusion Recomendacion
Determinar los Hipoglucemia Primera: los Primera: se
trastornos neonatal trastornos recomienda en todos
metabdlicos en dos Al nacer: neonatales los neonatos,
cohortes de recién Sanas metabdlicos, independientemente

nacidos hijos de
madres con
patologia
hipertensiva y de
recién nacidos hijos
de madre sanas,
para establecer
diferencias o
similitudes entre si.

(n=17; 15,7%).
Hipertensas
(n=6; 5,6%)
6h:
Hipertensas
(n=3; 2,8%)
24h:
Hipertensas
(n=1; 0,9%)

Hipocalcemia
neonatal

Al nacer:
Sanas

(n=5; 4,6%).
Hipertensas
(n=3; 2,8%)
6h:

Sanas

(n=1; 0,9%)
Hipertensas
(n=7; 6,5%)
24h:

Sanas

(n=2; 1,9%)
Hipertensas
(n=7; 6,5%)

Hiperbilirrubinemia
neonatal:

6h:

Sanas

(n=5; 4,6%)
Hipertensas
(n=10; 9,3%)
24h:

Sanas

(n=30; 27,8%)
Hipertensas
(n=39; 36,1%)

Acidosis metabdlica

hipoglucemia,
hipocalcemia e
hiperbilirrubinemia
no estan
influenciados por el
tipo o la gravedad de
los trastornos
hipertensivos
maternos. La
acidosis metabdlica
neonatal
descompensada si
mostrd una relacién
significativa con la
presencia y gravedad
de los trastornos
hipertensivos de la
madre (p<0,05),
especialmente
preeclampsiay
sindrome HELLP.

de la condicién
materna, la vigilancia
de las
complicaciones
metabdlicas
hipoglucemia,
hipocalcemia,
hiperbilirrubinemia y
acidosis metabdlica.
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neonatal:

Al nacer:
Sanas

(n=63; 58,3%).
Hipertensas
(n=80; 74,1%)
6h:

Sanas

(n=47; 43,5%)
Hipertensas
(n=47; 43,5%)
24h:

Sanas

(n=30; 27,8%)
Hipertensas
(n=31; 28,1%).

Objetivo especifico 1 | Resultado Conclusion Recomendacion
Determinar si los Hipoglucemia Segunda: la Unica Segunda: se sugiere
trastornos neonatal complicacién la vigilancia precoz
metabdlicos de los Al nacer: metabdlica que se de acidosis

recién nacidos Preeclampsia relaciond con el tipo | metabdlica neonatal,
(hipoglucemia, (n=6; 10,9%) y gravedad de los en todos los

hipocalcemia,
hiperbilirrubinemia y
acidosis metabdlica)
estan influenciados
por el tipo de
patologia
hipertensiva
materna.

X?=5,06; p=0,887
6h:

Preeclampsia
(n=2; 3,6%).
X*=6,33; p=0,787
24h:
Preeclampsia
(n=1; 1,8%).
X?=5,78; p=0,329.

Hipocalcemia
neonatal

Al nacer:
Preeclampsia
(n=2; 3,6%)
X?=1,07; p=0,957
6h:

Preeclampsia
(n=5;9,1%)
X?=8,21; p=0,609
24h:
Preeclampsia
(n=6; 9,9%)
X?=10,2; p=0,425

Hiperbilirrubinemia
neonatal:

6h:

HELLP (n=2; 11,8%)

trastornos
hipertensivos de la
madre fue la acidosis
metabdlica al nacer
(p<0,05); mostrando
una asociacién
significativa con la
hipertension
gestacional,
preeclampsiay
sindrome HELLP

neonatos de mujeres
con trastornos
hipertensivos,
especialmente en los
casos de
preeclampsiay
sindrome de HELLP.
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X?=3,11; p=0,683.
24h:
Preeclampsia
sobreafnadida
(n=2; 100%)
X?=8,33; p=0,139.

Acidosis metabdlica
neonatal:

Al nacer:
Preeclampsia
sobreafadida

(n=2; 100%).
Preeclampsia
(n=41; 76,4%)

HTA gestacional
(n=24; 72%)
X?=237,21; p<0,001
6h:

HELLP

(n=8; 47,1%)
X?=23,87; p=0,778
24h:

Preeclampsia
sobreafiadida

(n=1; 50%)
X?=36,33; p=0,067.

Objetivo especifico 2 | Resultado Conclusion Recomendacion
Identificar qué tipo Trastornos Tercera: los Tercera: se
de trastorno metabdlicos en trastornos recomienda en

metabdlico
predomina en los
recién nacidos hijos
de madres con
patologia
hipertensiva.

neonatos de
mujeres con
trastornos
hipertensivos
Acidosis metabdlica:

Al nacer

(n=80; 74,1%)

6h:

(n=47; 43,6%)

24h

(n=31; 28,7%)
Hiperbilirrubinemia
6h:

(n=10; 9,3%)

metabdlicos mas
frecuentes en los
neonatos de mujeres
con trastornos
hipertensivos son la
acidosis metabdlica y
la
hiperbilirrubinemia.

investigaciones
posteriores
profundizar en el
analisis de la relacidn
entre trastornos
hipertensivos y
complicaciones
metabdlicas
neonatales.

24h:

(n=39; 36,1%)
Objetivo especifico 3 | Resultado Conclusion Recomendacion
Identificar la Pretérmino: Cuarta: Se establecié | Cuarta: se propone
asociacion entre los | Hipoglucemia una relacién priorizar la
trastornos Al nacer: significativa entre la | prevencion del bajo

metabdlicos

Hipertensas

hipoglucemia

peso al nacer, la
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(hiperbilirrubinemia,
hipoglucemia,
hipocalcemia,
acidosis metabdlica)
con la edad
gestacional, peso al
nacer y restricciéon
de crecimiento
intrauterino en las
dos cohortes de
pacientes.

(n=8; 9,5%)
X?=7,148; p=0,003
6h:

(n=1;1,2%)
X?=7,384; p=0,025
Hipocalcemia
(p>0,05)
Hiperbilirrubinemia
(p>0,05)

Acidosis metabdlica
en neonatos
pretérmino de
mujeres sanas

Al nacer

(n=49; 73,1%)
X?=32,762; p<0,001.
6h:

(n=39; 58,2%)
X?=25,491; p<0,001.
24h:

(n=27; 40,3%)
X?=16,267; p=0,003.

Peso al nacer
Hipocalcemia al
nacer en neonatos
de mujeres sanas
PEXBAN (n=1; 33,3%)
X?=12,542; p=0,014.
Hiperbilirrubinemia a

las 24 horas
neonatos de mujeres
hipertensas
PEXBAN (n=7; 70%)
X?=13,161; p=0,011.
Acidosis metabdlica
las 6h en neonatos
de mujeres
hipertensas:
PEXBAN (n=10;
100%)

X?=38,171; p=0,033.
Acidosis metabdlica
a las 24 horas en
ambos grupos de
estudio
PEXBAN+HTA (n=9;
90%)

X?=63,138; p<0,001.
PEXBAN+Sanas (n=3;
100%)

X?=37,772; p=0,002.

neonatal, la
prematuridad, el
peso al nacery la
restriccion del
crecimiento
intrauterino, en hijos
de mujeres con
hipertension
(p<0,05). La
hipocalcemia se
relacioné de forma
significativa con el
peso al nacer en los
hijos de mujeres
sanas (p<0,05), la
hiperbilirrubinemia
neonatal, se
relaciond
significativamente
con el peso al nacer
en los neonatos de
mujeres con
hipertension
(p<0,05). La acidosis
metabdlica neonatal
se relacioné con la
prematuridad en
hijos de mujeres
sanas y el peso al
nacer en ambos
grupos de estudio
(p<0,05).

prematuridad y la
restriccion del
crecimiento
intrauterino
(relacionados o no
con la hipertensién
materna), como
medida de
prevencion de las
complicaciones
metabdlicas
neonatales.
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RCIU

Hipoglucemia a las
24 horas en
neonatos de mujeres
hipertensas

(n=1; 7,7%)
X?=7,376; p=0,0025.
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ANEXOS

Anexo 1 Ficha De Datos

UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO
POSTGRADO DE NEONATOLOGIA-
HOSPITAL SAN FRANCISCO DE QUITO
SERVICIO DE NEONATOLOGIA
FICHA DE DATOS

Ficha de recoleccién de datos, de complicaciones neonatales, productos de madres con trastornos hipertensivos al
nacimiento.

SECCION 1. DATOS GENERALES DEL RECIEN NACIDO

HISTORIA CLINICA

EDAD GESTACIONAL: Semanas
e PorFUM |
e ECOextrapolado [ ]
. Ballard |:|
. Capurro :l
e  Pretérmino |:|
e Atérmino ]
e  Post-término [
PESO AL NACIMIENTO: Gramos
e  PEXBAN |:|
. PMBAN |:|
o PBAN ]
e PAAN |:|
e PEAN ]

CONDICION DE RECIEN NACIDO AL NACIMIENTO SI NO OBSRVACIONES
RESTRICCION DE CRECIMIENTO INTRAUTERINO RCIU.S[] Rrau.A []
MORTALIDAD NEONATAL

SECCION 2. DATOS MATERNOS

EDAD:
) Menor de 15 afios :l
° De 15 a 25 afios |:|
° De 26 a 35 afios |:|
e Mayor de 35 afios |:|

LUGAR DE NACIMIENTO:

LUGAR DE RESIDENCIA:

OCUPACION:
) Formal
. Informal
ETNIA
. Blanco

° Mestiza
e Indigena
e Afro ecuatoriana

L o




CONTINUA SECCION 2. DATOS MATERNOS

NIVEL DE INSTRUCCION

e Analfabeta [
e  Primaria |:|
e  Secundaria |:|
e  Superior |:|
Gestas. Partos Cesarea Abortos HV | | HM
TRASTORNO S|
(VARIABLE INDEPENDIENTE) NO

MADRES SANAS (SIN PATOLOGIA OBSTETRICA)

Hipertension Inducida por | Hipertension gestacional

el Embarazo Preeclampsia

MADRES CON TRASTORNO . = —
HIPERTENSIVO DURANTE EL ':'pertensw,n Art;”a'wc’;f;'ca LH:E)
EMBARAZO reeclampsia sobreanadida a

Eclampsia

Sindrome de Hellp

SECCION 3. DATOS BIOQUIMICOS

DATOS BIOQUIMICOS VALORES
NACIMIENTO | 6 HORAS DE VIDA | 24 HORAS DE VIDA

Glucosa
Calcio sérico total/ idnico

DATOS BIOQUIMICOS VALORES
6 HORAS DE VIDA 24 HORAS DE VIDA

Bilirrubina total

SECCION 4. COMPLICACIONES METABOLICAS Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS

SECCION 4.1 HIPOGLICEMIA

EDAD
VARIABLE DEPENDIENTE Sl NO

Nacimiento 6 horas de vida 24 horas de vida

HIPOGLICEMIA |-ASintomatica

Sintomatica

CRITERIOS CLINICOS EDAD

SI NO Nacimiento 6 horas de vida 24 horas de vida

Hipoactividad

Cianosis

Hipotermia

Mala succién

Hipotonia

Llanto débil

Convulsiones

Movimientos oculares andmalos

Diaforesis

Palidez

Apneas

Temblores sostenidos
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SECCION 4.2 HIPOCALCEMIA

VARIABLE DEPENDIENTE Sl

NO

EDAD

Nacimiento 6 horas de vida

24 horas de vida

HIPOCALCEMIA |-Asintomatica

Sintomatica

CRITERIOS CLINICOS S|

NO

EDAD

Nacimiento

6 horas de vida

24 horas de vida

Vomito

Irritabilidad

Mala succién

Convulsiones

Arritmias cardiacas

Temblores

Agitacion

Aumento del tono extensor

Estridor

SECCION 4.3 HIPERBILIRRUBINEMIA

VARIABLE DEPENDIENTE Sl

NO

FOTOTERAPIA

EDAD

S|

NO 6 horas de vida

24 horas de vida

HIPERBILIRRUBINEMIA

SECCION 4.4 TRASTORNO ACIDO BASE

TRASTORNO ACIDO BASE

Sl

EDAD

NO
Nacimiento

6 horas de vida

24 horas de vida

Acidosis Metabdlica Aguda

Acidosis Metabdlica Compensada

Acidosis Respiratoria Aguda

Acidosis Respiratoria Compensada

Alcalosis Metabdlica Aguda

Alcalosis Metabdlica Compensada

Alcalosis Respiratoria Aguda

Alcalosis Respiratoria Compensada




Anexo 2 Aprobacion del comité de bioética

Comité de Bisética, Universidad San Frandsoo de

El Comitd & Riceis il Inmiveions di s USFQ
Tt ecititutissnal Ranviiew Board of pha LISFO

Mt iy MO, Dl N MR ALY 0 BT DT Bt DA

Ot O e junso e 2008

Seforita
Daniela Soiedad Carvajal Taipe
Inwestigador Principal

WUMIVERSIDAD SAM FRANCEDD DE QUITO
CiLsciaed

De mi mejor onsideracian:

For media de la presente. el Comibé de Etica de Imeestigackin en Senes Humanos de ka Undversidad
San Franckco de Ouwito s comglace en informarke que su solicibud de modificacian 81 del estudia
e investiga cidn “Comparackin de trastormas metabdlicos en recén nacidos hijos de masdres com
patologia hipertenciva versus recién nadidos hijos de madre sanas, mediante « andlisis de
glicemia, bilinnubinas, caldo y estado dcido base, en o Servico de Neonatologla del Hospital
Gemeral 5an Framcison de Quito (HESFO).® ha sido aprobada o dia de hoy.

Antecedenies: El estudio fue aprobado el 03 de abril de 2018

El investigador principal de este estsdio notifica al comité a través de solictud enwiada el
1E/D5/ 7018 o sigud ente:

El estisdia ha sido modificadio por indica cidn ded asesor metodoldgico, se decd) & cambiar B variable
O estudio 3 complicacones metabolicas; mediante el analsis of glicemia, bédinmubinas, caldo y
estado dcido base em (os recién nacidos. Ademds, que el tempo de estudio, no comesponde al
ambito retrospectivo, S0 un corle brandgversal en e tliempo, § oue s wlilizar wna cohorte de
oM pa racion (hijos de madnes sanas |, mantenendo que |a obbencion de dabos =56 por medio oe |3
revisicn de Ristoras dinkcas v resultados de exdmenes conbenldas en elas, sin realizar Inbersencidan
e ningLni £ipo en el pacients neonato. Por dichas ranones no s ha inidado ef reclutamienta de lox
participanbes.

1. Modificaciones.

5. Participamt 25 oo admers, sdade jriipo de sk 1

Aprolado Descripidn de modidficac ones

El Unpeerss coffepande a oo los feddn sacios |El Usiveso covessonds & todic e recén nacido

proSaiin OF Mades 0o rasloraas higsmescivas | producnese o madres ©on  Irasiorned  hparman sk
i vl il essbaras, hicgitablases e la Unked da | durante ol emBarmss, hopiizados en la Undad de

Laulls Foal §7-13-84 1, Dz, Cousdas

[ e T e T
PN (R3] 27 LD et 1046
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DOLE-MATPG

Meoaaiologia del Hospital S Fran cisos de Quita, n
ol pavindn 062017, cuiyos dabes s anCusabian an
It Evacia o o € pic-Laiad,

Niniatolegia del Hotpital San Fraaciion de Cuits, dn al
perinds DME Lo muestm clodads ooerasponde o 503
pRanilis o cadas grupo o Cohodts [Feaddn nacido kjm
i el (0 a0 ok hperTanchitn y fecshi nacid
Tipcs d i rek samak]

6. DIsefb0 oviidor iar ramban mn absmivor, Meidoiaglc, K, beae il iRgandad coofidencialidod |

Aprodado

Desoripcian de modificac ones

Extudie el soigsctine, dascriplivg.

Esidis trangwenal, epdamisigion, ofdonacionl,
b s di cohoetas.

7. Formularias y Herramientas

Lista bk P il oo i e § a probiadio

Sk aprobd higa d8 Fecodaihdn ON daDoE G
i e L variables insdalet & astuidia:

o Dol genarabes & recidn naddo

i antificacion da wrasieinos Mg di
i i

R, a0 i L o i B v i

i it o il i T aci oS

Hoga die recoleccidn oe daboe an la gue & ampha LS
valiablis & sof fectlelades, alaimis o | atabiecdat
A R

o Daliog gesialis di madves |edad, alsia, inmnaoin,
ofugadild, Lgsl df naOmED, feSdenda,
L i D e obyiRet s
i Varablke da comglicaciones imetabdlic e
#  Higoghtesiz: simlomdles o amomitca on
criteri difces, d Nadmsg, 6y 24 hirE di
wila

& HigorBikenibissima! & la 6 v 24 horat da vda y
&l Pl i Ao pia

#  Higocalowine! aUnbom Ak O tREatiia on
criteri dimces, d Nadmse, 6y 24 hirE di
wila

& Addoss metabobca: al sacesien, 6y B4 hors
e wda

Las dooumentos que s aprueban y que sustentan este estudio son:

- Solicitud de moddicacicn de protocolos aprobados, 3 paginas;

- Hoja de recoleccian de datas, 4 paginas;

Cuully Pracal I7-12-841, Ouits, Eosdor

LT Rl Fdd
FE. [(R0-2] 207- 1700 1148
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En toda correspondencia con ef CESH - USFQ favar referirse al siguwente codigo de aprobacién:
2016-047PG. Bl Comité estard cispuesto a lo largo de la implementacidn ded estudio a responder
cuaiguier Inguietud que pudiese surgr tanto de los participantes coma de fos investigadores.

Favor tomar nota de los siguientes puntos relacionados con las responsabiidaces del investigador
para este Comité:

El Comité no se responsabilza por los efectos de eventos adversos que pudieran  ser
consecuencia de su estudio, [os cuales son de entera responsabilidad ded Investigador principal.
Sin embarge, es requisito informar 3 este Comité sobre cualquier novedad, espedalmente
eventos adversas, dentro de ls siguientes 24 horas, explicando s medidas se tomaron para
enfrentar y/o manejar el mencionado evento adverso.

El Comité no se responsabiiza por los datos que hayan sido recolectados antes de a fecha de
esta carta; los datos recolectados antes de & fecha de esta carta no podrdn ser pubicadas o
Inchudas en ks resultados.

El Comité ha otorgado b presente aprobiackin en base a b informacién entregada por los
solicitantes, quienes al presentaria asumen k2 vera odad, correccidn y autoria de los documentos

entregadas.

De Igual forma, los solictantes de 1 aprobacidn son los responsables por |a ejecucidn comrecta
y ¢tica de & Investigacion, respetando los documentos y candiciones aprobadas por o Comité,
asl como a legislacion vigente aplicable y los estindares nacionales e internacionales en la

Presidente Comité de Etica de Investigacidn manas USFQ
CC. AfChive gondral, Archivo protocaie

Caulls Poutal 57-12- 841, Quats, Caader
02
PRE580-2) 297-1700 st 1146



Anexo 3 Carta de Aprobacién del Hospital

5 259

WT TUTIEGUATORIANG TS SEGUIOAN SOUIRL

Memorando Nro. IESS-HG-SF-DM-2018-1673-M
Quito, D.M., 16 de julio de 2018

PARA: Sr. Dr. Jorge Hernén Chalco Navas
Jefe de Depar de Investigacién y D i

ASUNTO: AUTORIZACION PROYECTO DE INVESTIGACION - Dra. Daniela Carvajal

" De mi consideracion:

En respuesta al memorando Nro. TESS-HG-SF-DTID-2017-0142-M del 15 de julio de 2018, documento
mediante el cual, pone en consideracién de esta Direccién el Proyecto de Tesis presentado por la Dra. Daniela
Carvajal, estudiante de la Universidad San Francisco de Quito, quien desarrollari el tema: "COMPARACION
DE TRASTORNOS METABOLICOS EN RECIEN NACIDOS HIJOS DE MADRES CON PATOLOGIA
HIPERTENSIVA VERSUS RECTEN NACIDOS HIJOS DE MADRES SANAS, MEDIANTE EL ANALISIS
DE GLICEMIA, BILIRRUBINAS, CALCIO Y ESTADO ACIDO BASE, EN EL SERVICIO DE
NEONATOLOGIA DEL HGSFQ™; me permito informar que la Direccién Médica aprueba la realizacién del
proyecto en 16 iendo en ideracion lo sigui

E

Aprobacién de estudios observacional

Las investigaciones que no sean ensayo clinico y que correspondan a un estudio abservacional, que:

1) se ejecutarian en unidades del IESS,

2) reciban fondos del Estado (SENESCYT u otros),

3) importen o exporten s bioldgicas, Kits diagnésticos sin registro sanitario en el pais o,

4) se cjecuten en la comunidad sin intermedio de establecimicnto de salud del MSP, Red Pblica Integral de
Salud (RPIS). Red Complementaria (RC), deben ser aprobadas por el MSP para ser autorizadas por la
Direccién Nacional de Inteligencia de la Salud.

a. Las tesis de pregrado que no sean ensayos clinicos deberdn ser aprobadas para su cjecucion por la entidad
académica correspondiente y de ser ¢l caso, por la unidad de salud en donde se desarrollard. No requieren la
aprobacién de la Direccion de Inteligencia de la Salud del MSP.

b. Las tesis de postgrado que no sean yos clinicos o no se quen dentro de los criterios sefialados en
"aprobacién de dios observacionales”, no requi aprobacion de la Direccién de Inteligencia de la Satud
del MSP, y deberdn ser aprobadas por la institucién de las que dependa el investigador principal.

Informaci6n que pongo en su conocimiento pura los fines consiguientes.

SRR

Atentamente, °

D i ’ 7/
Mgs. SA%& Salazar Obando
DIRECTOR MEDICO HOSPITAL SAN FRANCISCO, SUBROGANTE

Ancxos:
= lesis_1040443401551343973.pd [
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Anexo 4 Curvas para hiperbilirrubinemia segun edad gestacional y posnatal. National
Institute for Health and Care Excellence (NICE)

Baby's name

Hospital number

Baby's name

Total serum bilirubin (micromol/litre)

Multiple
Single

550

500

Hospital number

Multiple
Single

Total serum bilirubin (micromol/litre)

550
500
450
400
350
300
250
200
150
100

450
400
350
300
250
200
150
100
50 +

0

Date of birth

Time of birth Direct Antiglobulin Test

24  weeks gestation

Shade for phototherapy

e S S S S S S S S S S S S S S S S S EEEs

\ |

Date of birth

Time of birth Direct Antiglobulin Test

8 9 10 1" 12 13 14
Days from birth

25 weeks gestation

Shade for phototherapy

o e e e e e e e e e e e e ) e e e S e

Exchange transfusion:

Phototherapy

~.--.--

Days from birth



Baby's name

Haspital number

Time of birth

Date of birth

Direct Antiglobulin Test

91

26 weeks gestation

Shade for phototherapy

150

100

Total serum bilirubin (micromol/litre)

Baby's name

Hospital number

Multiple
Single
550

500
450
400
350
300
250
200
150
100

50

Total serum bilirubin {(micromol/litre)

Time of birth

Date of birth

Direct Antiglobulin Test

1 12 13 14
Days from birth

27 weeks gestation

Shade for phototherapy

e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

?‘%‘

o

1" 12 13 14
Days from birth



Baby's name

Hospital number

Total serum bilirubin (micromol/litre)

Baby's name

Hospital number

Time of birth

Date of birth

Direct Anfiglobulin Test

92

28 weeks gestation

Shade for photatherapy

Exchange transfusion
Phototherapy
=
0 3 6 7 8 9 10 1 12 13 14
Days from birth
Date of birth
Time of birth Direct Antiglobulin Test

29 weeks gestation

Shade for phototherapy

Total serum bilirubin (micromol/litre)

350
300
250
200

150
100

Exchange transfusion

1 12 13 14
Days from birth



Baby's name

Hospital number

Multiple
Single
550

Total serum bilirubin (micromol/litre)

Baby's name

500
450
400
350
300
250
200
150
100

Hospital number

Multiple
Single
5!

Total serum bilirubin (micromol/litre)

500
450
400
350
300
250
200
150
100

g
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Date of birth

Time of birth Direct Antiglobuiin Test 30 weeks gestation

Shade for phototherapy

e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e s e

Exchange transfusion:
Phototherapy
j
0 3 4 5 8 7 8 9 10 1 12 13 14
Days from birth
Date of birth
Time of birth Direct Antiglobulin Test 31 weeks gestation

Shade for phototherapy

[ e e e e e e e e e e e e e S s s s s s e

Exchange transfusion:
s e
.l .l ,! b ! ! 1
o e
Phototherapy
A7
[
0 3 4 5 6 T 8 9 10 1" 12 13 14

Days from birth



Baby's name

Hospital numbe

Multiple
Single
550

Total serum bilirubin (micromol/litre)

Baby's name

T

Time of birth

94

Date of birth

Direct Antiglobulin Test 32 weeks gestation

Shade for phototherapy

o e e e e e e e e e e e e e e e e e e e s e e e e e s e e e

500

450

400

350

300

250

200

150

100

ITH

(=]

Hospital number

Multiple
Single

Total serum bilirubin (micromol/litre)

550
500
450
400
350
300
250
200
150
100

Time of birth

6 7 8 9 10 1 12 13 14
Days from birth

Date of birth

Direct Anfiglobulin Test 33 weeks gestatio

Shade for phototherapy

Exchange transfusion

Phototherapy

6 7 8 9 10 " 12 13 14
Days from birth



Baby's name

Hospital number

Multiple
Single

Total serum bilirubin (micromol/litre)

Baby's name

550
500
450
400
350
300
250
200
150
100

50

Hospital number

Multiple
Single

Total serum bilirubin (micromol/litre)

550
500
450
400
350
300
250
200
150

100

Time of birth

95

Date of birth

Direct Antiglobulin Test 34 weeks gestation

Shade for phototherapy

e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

Exchange transfusion:
- Phototherapy

[

0 3 6 7 8 9 10 1 12 13 14
Days from birth

Date of birth
Time of birth Direct Antiglobulin Test 35 weeks gestation

Shade for phototherapy

e e e o e e e e B S S B S S e e

© 4

6 7 8 9 10 11 12 13 14
Days from birth



Baby's name

Hospital number

Multiple
Single

Total serum bilirubin (micromol/litre)

Baby's name

Time of birth

96

Date of birth

Direct Antiglobulin Test 36 weeks gestation

Shade for phototherapy

e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

550

500

350

300

250

200

150

100

50

©
-

Hospital number

Multiple
Single

Total serum bilirubin (micromol/litre)

Time of birth

6 7 8 9 10 1" 12 13 14
Days from birth

Date of birth

Direct Antiglobulin Test 37 weeks gestation

Shade for phototherapy

o o o o e e B S e e B e

550

500

450

400

350

300

250

200

150

100

50

6 7 8 9 10 1 12 13 14
Days from birth
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Baby's name Date of birth

Hospital number Time of birth Direct Antigiobulin Test >=38 weeks gestation

Shade for phototherapy

Mulllplnll I i I | i o - Ty
Single

550

I
= 1
xchange transfusion

I T
T T
T T—T

T—T

I I
T T
T T

I

I
I
500 E

450

e

400

™

350

300

250

200

B

150

100

50

Total serum bilirubin (micromol/litre)

0 i
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14

Days from birth
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Anexo 5 Bibliosketch de los investigadores

Daniela Soledad Carvajal Taipe

Daniela Soledad Carvajal Taipe

dscarvajal@estud.usfq.edu.ec
celular: +593-99-36-95590
fijo: +596-22-483129

La doctora Daniela Carvajal es una médica que
ha dedicado su carrera al cuidado del paciente
pedidtrico. Seis meses después de terminar la
medicatura rural, ingresé al postgrado de
Pediatria en la Pontificia Universidad Catdlica
del Ecuador, en el cual desarrollo y afianzo
habilidades y destrezas en el manejo de los
pequenos pacientes. Posterior a obtener su
titulo, dedicd cuatro afios al cuidado directo de
neonatos en el Hospital San Francisco de
Quito, lo que le ha permitido adquirir amplios
conocimientos en el tratamiento de recién
nacidos de alto riesgo. Las aspiraciones de la
doctora, se relacionan con la busqueda de afecciones perinatales que influyen en el bienestar
de los neonatos.

Educacidn:

2016-2018 Egresada de la Subespecialidad de Neonatologia, de la Universidad San Francisco
de Quito.

2010-2014 MD (Especialista en Pediatria) graduada en la Facultad de Medicina de la Pontificia
Universidad Catdlica del Ecuador.

2001-2008 MD (Médica Cirujana) graduada en la Facultad de Medicina de la Pontificia
Universidad Catolica del Ecuador.

Formacion relacionada con la Neonatologia:

2018 Programa de Resucitacion Neonatal (NRP) licencia autorizada hasta el 2020.

2017 Acute Care of at-Risk Newborns (ACoRN) realizado y aprobado en Quito.

2017 Ultrasonido, oxigenacion y ecocardiografia neonatal, realizado y aprobado en Quito.
2017 Cuidados Paliativos Neonatales, realizado y aprobado en Quito.

Experiencia Profesional:

2018 Médico tratante devengante de beca del drea de Neonatologia del Hospital
Gineco-Obstétrico Isidro Ayora.

2014-2018 Médico tratante del Servicio de Neonatologia del Hospital San Francisco de
Quito.

2010-2014 Residente del Postgrado de Pediatria del Hospital Baca Ortiz.

2009-2010 Médico Rural del Centro de Salud Papallacta.



99

Anexo 6 Registro de puntaje de trabajos de investigacion

Quito, 3 de enero del 2019

Serior Doctor.

Luis Eguiguren Ledn.

Vicedecano del Colegio de Ciencias de la Salud.
UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO.

De mi consideracion:

Por medio de la presente, certifico que la Dra. DANIELA SOLEDAD CARVAJAL TAIPE, con
numero de cédula 1709606022, estudiante egresada del postgrado de Neonatologia de
la USFQ, ha culminado su trabajo de titulacién, a la vez que ha sido enviada y se
encuentra en proceso de publicaciéon como articulo intitulado:

“Evaluacion de la acidosis metabdlica en los recién nacidos hijos de madres con
sindrome de HELLP”.

La estudiante ha completado los cinco puntos, como requisito para su graduacion por lo
que puede continuar con los tramites pertinentes y hacer uso de la presente
certificacion de la forma legal que creyere conveniente

Atentamente

i 2 Fabriclo Gonzalez MD, PhD
o Garzaiex=Andrace; MD, Rhi, Especialista en Medlcina Interna

irector del Trabajo de Titulacidon. Especlalista 1 gg%g%oz gedlcc
UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO. ke
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De: Daniela Carvajal dany_sol9@hotmail.com
Asunto: Fwd: [EE] Acuse de recibo del envio
Fecha: 2 de enero de 2019, 17:04
Para: aryane69@yahoo.com

Enviado desde mi iPhone
Inicio del mensaje reenviado:

De: Root User <root@Iocalhost.unach.edu.ec>

Fecha: 2 de enero de 2019, 17:02:41 ECT

Para: Daniela Soledad Carvajal Taipe <dany_sol9@hotmail.com>
Asunto: [EE] Acuse de recibo del envio

Daniela Soledad Carvajal Taipe:

Gracias por enviar el manuscrito "Evaluacion de la acidosis metabolica en los recién nacidos hijos de madres con sindrome de
HELLP." a Revista Eugenio Espejo. Con el sistema de gestion de publicaciones en linea que utilizamos podra seguir el
progreso a través del proceso editorial tras iniciar sesion en el sitio web de la publicacion:

URL del manuscrito: http://eugenioespejo.unach.edu.ec/index.php/EE/authorDashboard/submission/50
Nombre de usuario/a; 17096022

Sitiene alguna duda puede ponerse en contacto conmigo. Gracias por elegir esta editorial para mostrar su trabajo.

Revista Eugenio Espejo
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PRESENTACION

Wietdaﬂaﬁosdeedad que cursa su tercera gesta con antecedente de 2
espomheospmm, con pruebas de VDRL y VIH negativas a las 8
aemanas,repom a las 32 deascmsfehlmse

Se realizé radiografia de térax, que d

de trama b i a una
hqulpmu transitoria del recién nacido. Por antecedente matsmo de
ionitis clinica y factor de riesgo de p se inicio

li Alas 32.6 la i refiere hi inesia fetal
mhs72homsprevlas,eonmonnomofetalsibnw a pesar de realizar
i tardias en todo el trazado. Al

antibiético con Ampicilina, Gentamicina; a las 6 horas de vida IL-6 positiva,
uombocctopema,PCRposcha Iasz4homsdevlda secatalogaeomouna

examen ﬁsn:o ﬁabm, taquicardia, y en la analitica k PCR
C reactiva) positiva, VDRL reactivo (1/32) nueva ecografia confirma ascitis
de

sepsis P clinica. Eoo bd
con de (TP y TTP) pmlongados,
resto de

fetal. Se realizo a recién nacido p!
en el de de sexo con débil
h fre 100 minuto, se

por
adrninls&é ventilacion a preﬂbn podtlva. APGAR 3-7-9 al minuto, 5 mnube y

de funcién hepétit
y
en rangos VDRL 1132 se realizé prueba
nonﬁmntona con FTA-BS positivo, cehbledéndose mdm de sifilis
eongénm Puncién lumbar con
neurosififis. E: de huesos largos normal.

10
adecuados para edad i bd lob:
35¢cm, sepalpahigadodobovdesroguhms4mpq-debapderebﬂdecostaL
consistencia homogénea. En la unidad de neonatologia incrementa la dificultad
respiratoria, conunSCOREdeDownesdaS(ﬁmnnuaruspmmywao

EVOLUCIO

Ouadmrespu’abno requirié soporte ventilatorio no invasivo por 2 dias, con
destete p hasta FIO2 al 21%. Durante el segundo dia de
vida se evndenda ictérica zona Il de Kramer, se realiza bilirrubinas con

por minuto, quejido audible a di: ),
requirié soporte ventilatorio con CPAP por 2 dias.

aexp de laii sin valor de bilirrubina directa
34% de la total, directa inGo i durante este
pericdo hasta constituir 76% de la btal, paum recibié Fototerapia por 9
dias, y se con ina directa en

con
pmgre&vodosdeeldiasdlahasheldla13dewdamnslusodeémdo

Evolucion de bilirrubinas en curvas de NICE (National Institute for y Cuadro infeccioso inicial con
Health and Clinical Excellence ot ia, se Ampicilina y se inicié F Cri
de Sifilis Congénit i esta uitima
oty e et hmcbepor?dnas,y?emqhaporﬂ dias, controles subsecuentes de PCR
[ T 93 ot Ao Tt 32 weeks pestasion , sin no se iviza, a pesar de buena
mhetbn dinies
Evolucién de bilirrubinas en curvas de NICE (National Institute for Health and
Clinical Excellence)
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CLINICAL RISK INDEX
FOR BABIES SCORE Il (CRIB II) Y
PREDICCION DE MORTALIDAD

NEONATAL EN PREMATUROS

5 —{ Introduccién }
La mortalidad neonatal, tiene un alto impacto en las tasas de mortalidad infantil, y constituye un indicador del desarrollo de los paises,

realizar intervenciones oportunas, identificando precozmente el riesgo de mortalidad, proveerd beneficios en el uso de recursos,
ksal:nevida y valoracién de la calidad de atencion.

——{__Objetivo general ) { Objetivo especifico J——

Determinar la utilidad de la escala CRIB Il en recién nacidos de =25 Establecer la sensibilidad y especificidad, de la escala CRIB II, en
semanas y < 32 semanas de gestacion en la prediccion de recién nacidos de =25 semanas y < 32 semanas, vs peso al
mortalidad temprana (< 7 dias) en Ia Unidad de Neonatologia del nacimiento y edad gestacional, como variables individuales, en la
Hospital San Francisco de Quito (HSFQ). prediccion de mortalidad neonatal temprana (< 7 dias).

. {_Metodologia } "

Se realiz6 un estudio clinico no controlado, que evalud, el mejor modelo predictivo de mortalidad neonatal, durante el periodo de enero
a diciembre del afio 2015; los criterios de inclusion fueron; todos los neonatos ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos
neonatales, con edad gestacional =25 y <32 semanas, durante las primeras 12 horas de vida, sin malformaciones congénitas, y que
permanezcan hospitalizados durante el periodo de seguimiento. Se realiz6 andlisis univariados, determinando frecuencias, medidas de
tendencia central, dispersion, posicion y distribucion, y bivariados estableciendo puntos de corte, sensibilidad y especificidad, usando
B tablas de contingencia y curvas ROC. J

. {  Resultados } \
Se incluyeron 100 neonatos. La mortalidad fue 9%, la puntuacion CRIB Il en los fallecidos oscil6 de 3 a 14 (media=10).

El punto de corte para la escala fue =8,5 puntos (sensibilidad 88,9% y especificidad 76,9%), peso al nacimiento exhibié
sensibilidad 77,8%, especificidad 71,4% (punto de corte <1295 gramos) y edad gestacional sensibilidad 77,8%,
especificidad 75,8% (punto de corte =28,5 semanas).

Curva COR Curva COR
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Grafico 1: Cusrva ROC y delerminacion de punto de corte para puntuacion Grafico 2: Curva ROC y delerminacién de punto de corle para peso al nacimiento
CRIB Il en los recién nacidos incluidos de la unidad de cuidados intensivos y edad gestacional, en los recién nacidos incluidos de Ia unidad de cuidados
neonalales del Hospital General San Francisco de Quito 2015 intensivos neonatales del Hospilal General San Francisco de Quito 2015

o N
Tabla 1. Resumen de la escala CRIB Il, edad gestacional y peso al nacer para predecir mortalidad utilizando los puntos de corte mas
adecuados, en los recién nacidos incluidos de la unidad de cuidados intensivos neonatales del Hospital General San Francisco de Quito 2015

Variable en Punto de SE ES vPP VPN LR+ LR- Valor de p Exactitud
Estudio coiis {ABT)
Escala CRIB =85 88,9% 76,9% 27,6% 98.6% 3,84 0,13 p < 0,05 7%
Edad =285 77.8% 75,8% 241% 97% 3,2 0,29 p < 0,05 78%
Gestacional
Peso al Nacer =1295 77.8% 71,4% 21,2% 97% 2,7 0,31 p <0,05 73%

SE: sensibilidad, ES: especificidad, VPP: valor predictivo positivo, WPN: valor predictivo negativo, LR+ : razén de verosimilitud positivo,
L LR-: razén de verosimilitud negativa, ABP: drea bajo la curva.

{ Conclusiones }
La escala CRIB Il presentd mayor capacidad de predecir mortalidad temprana, versus las variables individuales edad gestacional y peso al nacer,
en recién nacidos de =25y <32 semanas de gestacion. Ademds esta escala es facil de aplicar, ya que la mayorfa de sus componentes forman
parte del cuidado inicial de los neonatos, y todos han sido asociados a riesgo de mortalidad.

Agradscimiento: A la Unidad de Neonatologia del Hospital San Francisco de Quito y su personal, por colaborar en la recoleccién de datos y permitir la
socializacion de los resultados.
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IVEL DE RIESGO MATERNO SEGUN AIEPI
NEONATAL Y SU ASOCIACION A OBITOS FETAL

UNIDADES HOSPITALARIAS DE LA CIUDAD DE

Carvajal-Taipe Daniela MD, *Ramos-Villarroel Paola, MD,*Pico-Aguilar Paola, MD*
*Fellow en Neonatologia, Universidad San Francisco de Quito, Quito-Ecuador

. INTRODUCCION
La muerte de un feto y recién nacido, asi como la presencia de alguna enfermedad grave que amenace su bienestar, son situaciones
de gran carga emocional tanto para la madre como para la familia. Ademds, el personal de salud se ve sumamente comprometido,
ya que al abordar la salud del feto o neonato se esla tratando a dos pacientes: madre e hijo.! Bajo este contexto, el bienestar fetal y
neonatal depende en gran medida de la salud matemna; por lo que la evolucién del embarazo es una condicion que repercute
directamente en el desarrollo normal y supervivencia del producto de la concepcion.2

y / PARTICIPANTES Y METODI

Estudio transversal realizado a partir de la informacion contenida en las historias clinicas (HC) de los recién nacidos (RN) y de mujeres
gestantes que ingresaron en tres unidades hospitalarias de la ciudad de Quito, durante los meses de enero a junio del 2017.

Se recolectd la informacion de 298 HC, de los cuales ingresaron a la base de datos 39 HC con diagnéstico de defuncion neonatal y
225 HC de neonatos que ingresaron a Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN). El registro médico en el que consta el
diagnéstico de 6bito fetal, se presenté en 29 HC de mujeres gestantes. Los datos fueron recopilados sistematizando la informacion de
las historias clinicas neonatal y gineco obstétrica, siguiendo lo que segin AIEPI Neonatal son los factores de riesgo biol6gicos que la
madre puede presentar durante el embarazo hasta el parto.3 El nimero de HC que no ingresaron al estudio por falta de informacion
fueron 27 (9.1%).

El andlisis univariado se describi6 a través de porcentajes. La asociacion de variables se realiz6 mediante la raz6n de Odds (OR), Ia
significancia esiadistica se presenta con Intervalos de Confianza 95% (IC 95%). El andlisis se realizo en el programa SPSS 11.5.

Y /-RESULTADOS

La distribucion del nivel de riesgo biol6gico segun AIEPI Neonatal, evidencia que madres con alto riesgo fueron 219
(73.4%), con riesgo mediano 69 (23.1%) y con minimo riesgo 10 (3.3%) madres. De los 36 neonatos fallecidos, 28 fueron
hijos de madres que tuvieron embarazos de alto riesgo y en el grupo de neonatos que ingresaron a UCI fueron 152 los que
procedian de madres con esta condicion. Todos los 6bitos fetales fueron de madres con embarazo de alto riesgo.

La tabla No. 1 demuestra que la muerte neonatal se presenta ocho veces mas cuando la madre curs6 con embarazo de
alto riesgo en relacion con la que clasificé como riesgo mediano (OR 8.4 C 3.38-21.14). La razon de neonatos ingresados
a UCIN es cuatro veces més comparado a los que no ingresan cuando la madre tuvo riesgo alto que cuando tuvo mediano
(OR 8.4 IC 2.06-9.53).

~
Tabla No.1 Asociacién del riesgo biolégico de la madre durante el embarazo hasta el parto segin :
AIEPI Neonatal y Ia condicién de egreso del neonato.
Riesgo del F OR* Neonatos UCIN OR Obitos Fetales OR
segin AIEPI (1C95%)+ {IC95%) {Icss%)
n % n % n %
Alto 28 824 8.45 152 67.5 4.43 33 100
Mediano 6 17.6 (3.38-21.14) 63 28 - (2.06-9.53) (1]
Minimo 0 10 44 1,01 0
Total 36 (0.46-2.20
Simbologia
= Razén de Odds
1 Intervalo de confianza de 95% de 1a OR

\.
En el presente trabajo se revisaron 298 HC, el instrumento de evaluacion del riesgo biolégico de la madre que AIEPI Neonatal
establece, ain no consta en las HC'. En este esfudio predominaron los embarazos de alio riesgo en las madres de neonatos
estudiados, encontrdndose asociacién estadisticamente significativa entre la condicién de neonatos fallecidos y embarazos de alto
riesgo. En varias regiones de América se ha reportado condiciones similares como en Venezuela; en donde un estudio encontré que
el 73.2% de los neonatos fallecidos tuvieron madres con embarazo de alto riesgo.®
El embarazo de alto riesgo es una condicion frecuente encontrada en las madres cuyos fetos o recién nacidos han muerto o presentan
estados de morbilidad grave, por lo que segun la literatura el estudio anticipado y consiente, asi como el seguimiento y actuacion,
prevendrian y disminuirian nefastas consecuencias fetales y neonatales.®
No se ha encontrado reportes cientificos que determinen el riesgo de la madre durante el embarazo hasta el parto, utilizando como
instrumento de referencia AIEPI Neonatal, pese a que es una estrategia que ha venido ejecutindose desde el 2003, a nivel publico en
varios paises de América y el Caribe, para actuar ante las enfermedades o riesgos, prevenir conducias desfavorables y promover la
salud materno infantil.?

Prevalencias del riesgo matemo alto y mediano como los descritos, aiin sin contar con el instrumento de regisiro que
propone la estrategia AIEPI neonatal, debe alertar con el fin de prevenir o actuar ripidamente ante complicaciones

matemas, fetales y neonatales.
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