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RESUMEN

El Sindrome Hipertensivo Gestacional (SHG) constituye la complicacion médica
mas frecuente del embarazo que afecta al 5%-15% de las embarazadas y esta
asociado a un aumento significativo de la Morbi-mortalidad materna y perinatal. En
nuestro pais, las complicaciones del SHG (accidente cerebrovascular,
coagulopatias, insuficiencia hepatica y renal) ocupan uno de los primeros lugares
como causa de muerte materna.

El estudio es de tipo descriptivo, de corte transversal sobre los resultados
perinatales de hijos de madres con preeclampsia grave en embarazos de 28-34
semanas en el hospital Bertha calderén roque, nacidos en el periodo de enero a
junio 2017

La muestra estara conformada por todos los bebes, hijos de madres con
preeclampsia grave que se complicaron al nacimiento en las semanas de
gestacion y en el periodo comprendido del estudio en total son 120 (60 neonatos,
60 gestantes)

El grupo etareo mas afectado fue el de las 20-34 afios con un 50 %, seguido por las
adolescentes del grupo de 15-19 afios en un 33,3 %, en tercer lugar, lo ocuparon a
la misma vez los grupos < 15 afios con 8% y > 35 afios también con el 8%.

Las pacientes Primigesta fueron el grupo méas afectado en un 58,3 % seguido de las
Multigestas en un 23,3 %, y después las Bigestas en un 18,3 %.

Con respecto a la procedencia el 56,7% de los casos son del area urbano y el 43,3%
del area rural.

En cuanto al estado civil predominaron las gestantes de union libre en un 61.7 %,
seguido las solteras en un 21,7 % y por ultimo casadas en un 16.7 %.

Un 46,7 % se realizaron de 1-3 CPN, un 41.7 % se realizaron 4 o mas CPN, sin
embargo, un 11,7 % no se realiz6 ningun CPN.

La edad gestacional que mas predomino fue 32sg-34sg en un 76,7 %, en segundo
lugar, lo ocupan los grupos 30sg-316/7sg y 28sg - 29 6/7sg cada uno con un 11.7
%.

Dentro de las principales complicaciones maternas resultaron: Dafio Renal en un
46,7%, segundo lugar Hemorragia y DPPNI ambos con un 6,7 %, el tercer lugar lo
obtuvo la Inminencia de eclampsia en un 5%.

Un 53,3 % de los recién nacidos estudiados correspondié al sexo masculino y el
sexo femenino en un 46,7 %.



Referente al APGAR el 85% se clasifico en el puntaje 8-10, seguido en un 11,7 %
clasificado en 7-4, y de 1-3 en un 3.3%.

En referencia con el peso del recién nacido el 55 % de los recién nacidos resultaron
con un peso entre 2000 gramos-2499 gramos, seguido de un 18,3 % > 2500 gramos,
el 15 % entre 1500 gramos-1999 gramos, el grupo entre 1000 gramos -1499 gramos
represento el 11.7 %.

Las principales complicaciones fetales que determinaron a los recién nacidos son:
bajo peso al nacer en un 41.7 %, prematurez 18,3 %, RCIU representado por un
16.7 %, un 8.3 % se encuentra representado por las asfixias, y las muertes
perinatales en 1.7 %, el 13.3 % otras causas.

Con respecto a la estancia intrahospitalaria, el 66,7 % de las estuvo bajo 3-5 dias,
el 31,7% més de 6 dias, y 1,7% entre 0-2 dias

En relacion a la evolucion de los RN el 86. 7 % fue dado de alta con buen estado de
salud, no asi el 13.3% el cual terminaron falleciendo.

Las principales causas de muerte perinatal fueron las siguientes: sindrome de la
membrana hialina en un 5%, seguido por prematurez en 3,3%, ocupando el tercer
lugar: las asfixias, las sepsis, muerte fetal intrautero, cada una con un 1.7%.
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INTRODUCCION

El Sindrome Hipertensivo Gestacional (SHG) constituye la complicacion médica
mas frecuente del embarazo que afecta al 5%-15% de las embarazadas y esta
asociado a un aumento significativo de la Morbi-mortalidad materna y perinatal. En
nuestro pais, las complicaciones del SHG (accidente cerebro-vascular,
coagulopatias, insuficiencia hepatica y renal) ocupan uno de los primeros lugares
como causa de muerte materna.

La preeclampsia es una enfermedad que afecta exclusivamente a la mujer gestante
0 puérpera.

El mal resultado perinatal se debe a que el trastorno basico de la preeclampsia viene
dado por el vaso espasmo y el dafio del endotelio que produce alteraciones del flujo
Gtero placentario resultando en isquemia del lecho placentario el cual causa
restriccion del crecimiento fetal, muerte fetal, desprendimiento prematuro de
placenta y a la prematuridad secundaria a la interrupcion del embarazo realizada
por indicacion materna o fetal.

La intensidad de su sintomatologia condiciona la gravedad, hechos que llevan a
tener altas tasas de mortalidad materna y perinatal. Las magnitudes de los sintomas
determinan la precision diagnostica de preeclampsia moderada o grave y la
eclampsia.

Pese a la gran importancia de estos trastornos, su etiopatogenia no ha sido
aclarada, su evolucion es impredecible y su tratamiento farmacoldgico no ha tenido
un resultado muy efectivo. La finalizacion del embarazo sigue siendo la Unica
intervencion capaz de detener el proceso fisiopatoldgico de la enfermedad.

El 10 % de las eclampsias pueden presentar sindrome de HELLP, el cual es la etapa
mas grave de esta patologia, puede también presentarse en la preeclampsia grave
y en ambos casos y puede llevar a la muerte materna.

En Nicaragua se ha presentado un leve incremento del sindrome hipertensivo
gestacional en los dltimos cuatro afios (hasta 16.4%), y a pesar de que mediante
controles prenatales adecuados se puede disminuir la severidad del mismo, asi
como sus complicaciones la mayoria de nuestra poblacion o no acude a los centros
de salud para dicho control, o estos son realizados de forma no satisfactoria por el
personal de salud de las diferentes unidades de atencién primaria.



Otros factores que pueden influir en las consecuencias de esta patologia es la falta
de monitorizacion del cumplimiento de los protocolos de manejo ya establecidos en
los centros de atencidon secundaria, asi como las limitaciones materiales en los
diferentes aspectos del diagnéstico y manejo que tienen nuestras unidades de
salud.

La forma en que el embarazo por si mismo estimula o agrava la enfermedad
vascular hipertensiva y sus complicaciones, es aun un enigma. A pesar de las
intensas investigaciones que sobre el tema se han venido desarrollando durante las
Ultimas décadas, esto constituye una de los problemas mas importantes de
obstetricia, que aun estan pendientes de solucion.

En paises desarrollados constituye un problema de salud materna importante; ya
que el tratamiento no es curativo. Por lo tanto, los objetivos primarios del manejo
seran siempre la terminacion del embarazo con el menor trauma posible a la madre
y el feto, con el nacimiento de un nifio con capacidades para un adecuado desarrollo
y el restablecimiento completo de la salud de la madre.



Antecedentes

El Sindrome Hipertensivo Gestacional ha sido estudiado en mdultiples ocasiones
tanto a nivel mundial como a nivel nacional.

En Cuba en el Hospital Gineco-obstétrico América Arias de la Habana el Dr. Juan
Carlos Vasquez realizé un estudio con 415 mujeres con hipertension arterial y
embarazo, que tuvieron su parto entre octubre 1998 y octubre 1999, un grupo
control seleccionado de forma aleatoria de 450 embarazadas no hipertensas. Se
valoré en ambos grupos la frecuencia de recién nacidos con bajo peso al nacer. La
incidencia de bajo peso en el grupo con hipertension arterial fue 22,16 %. En
pacientes pre-eclampticas el bajo peso fue 2,27 veces mas frecuente que en las
normo tensas (pretérmino 1,83, crecimiento intrauterino retardado 2,24). La cesarea
fue 2,55 veces mas frecuente y en los neonatos hubo 2,55 veces mas APGAR bajo
al minuto que en los hijos de madres sin preeclampsia.

En febrero del 2000 el Dr. Camilo Pravia presenté un estudio de “Descripcion
epidemioldgica de la eclampsia en el hospital Bertha Calderon en 1998” en el cual
concluyé que las principales complicaciones eran el Desprendimiento prematuro de
placenta normo - inserta, seguido por el sindrome de H.E.L.L.P., coagulacién intra
vascular diseminada, insuficiencia renal aguda y edema cerebral, y recomendé
establecer un protocolo de manejo de esta patologia en esta Institucion.

En enero del afio 2001 el Dr. Juan Carlos Avilés estudio las complicaciones de la
eclampsia en pacientes ingresadas en unidad de cuidados intensivos y encontré
qgue la mas frecuente era el edema cerebral y la complicacion fetal mas frecuente
fue la Prematurez seguido por el 6bito fetal. ElI 87 % de los casos ingresados eran
eclampsias complicadas.

En una revision sistematica realizada en varios paises del sur de Boston en 2001,
se encontr6 que, de 1404 partos atendidos por via vaginal, el 6 % de las pacientes
se les diagnostico Preeclampsia severa, y hubo una taza de 4.2% de RN fallecidos,
todos con un peso menor de 1500 grs y 30 semanas de gestacion por Capurro.

En el 2001 se realizdé un estudio, en el HBCR, que describia las complicaciones
materno fetales mas frecuentes asociadas a pacientes con eclampsia, se encontro
que los grupos etareos mas frecuentes que predomino fue el menor de 20 afios con
el 55% seguidas de 26 — 30 afios con 19.4%. El nivel de escolaridad fue primaria
incompleta con el 50 %, seguido de secundaria incompleta con el 30 %, el estado
civil que predomino fue acompafiada 52%, seguido de las casadas con el 22% cuya
ocupacion Principal ama de casas por el 72 %, prevalecieron las Primigesta con
61%, la edad gestacional comprendida fue entre 28- 36 con el 55 %. No se le realizo
control prenatal al 69%. Las complicaciones fetales principales fueron: Prematuros,
asfixia, RCIU, muerte fetal.



En el 2001 en lima, Peru la Dra. Susana Barreto realizo un estudio Retrospectivo,
caso control sobre los factores de riesgo y resultados perinatales en la preeclampsia
severa en el Instituto Materno Perinatal con una Poblacién de 519 pacientes
estudiadas, 173 eran casos y 346 controles, cuyos resultados. La preeclampsia
severa estuvo asociada con mayor riesgo de cesareas, prematuridad, peso bajo al
nacer, muy bajo peso al nacer, pequefio para edad gestacional, depresion al nacer
y muerte neonatal comparadas con las madres que no presentaban esta condicion.

La Dra. Saker Sandra realizd estudio retrospectivo, descriptivo, para evaluar los
resultados obtenidos y perinatales en maternas con diagndstico de preeclampsia
severa lejos del término, atendidas en la Clinica de Maternidad Rafael Calvo de
Cartagena entre enero— diciembre 2009. Se analizaron las historias clinicas de 47
pacientes y de 43 de los productos. Se presentaron cuatro ébitos fetales. Hallazgos
maternos: edad promedio 24 afos; edad gestacional promedio 31 semanas; 55%
de las mujeres multiparas, el 49% sin control prenatal, 56% de las pacientes
recibieron corticoides para maduracién pulmonar y la complicacibn materna mas
frecuente fue el desprendimiento de placenta normo inserta (13%).

La via del parto mas usada fue el parto por cesarea. El 14% de las pacientes requirio
UCI intermedio para monitoreo hemodinamico. Hallazgos neonatales: 1602 gramos
de peso promedio al nacer, Apgar promedio al minuto de 6 y a los cinco minutos de
8. El 86% requiri6 UCI neonatal. La estancia promedio en UCI: 18 dias. La
morbilidad méas frecuente observada fue el sindrome de distrés respiratorio
secundario a enfermedad de membrana hialina (50%). Ademas, ese sindrome fue
la principal causa relacionada con muerte fetal. La mortalidad neonatal fue del 19%.

Flores Nava, et. Al. Evaluacién del neonato en estado critico, hijo de madre con
Preeclampsia/eclampsia; feb. 2007 mex. En el estudio 88 neonatos fueron incluidos,
46 de Preeclampsia, y 42 de eclampsia. En el estudio comparativo de las mismas
variables se encontré que el peso al nacer fue menor en los de madre eclamptica
1340 gramos (22) vs 1858 (54) gr, al igual que la edad gestacional 31 vs 33
semanas, en ese grupo también hubo mas casos de neumonia nosocomial 33 vs 7.
La mayoria de estos neonatos son de pretérmino, con Apgar bajo, todos requirieron
ventilacion mecanica, con estancia de 12 dias promedio en la UCIN, predomino el
sexo masculino; la mortalidad es baja. El hijo de madre con eclampsia tiene mas
riesgo de presentar neumonia nosocomial.
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Un estudio observacional descriptivo prospectivo, realizado en el Hospital General
Docente "Enrique Cabrera”, del 1ro. de enero al 31 de diciembre de 2010. La
muestra fue de 108 pacientes con diagndéstico de hipertension. Se determiné que la
prematuridad fue més frecuente en las pacientes con eclampsia (4/100 %) y
preeclampsia (16/66,7 %), el peso medio de los neonatos fue inferior en las
pacientes con eclampsia (1540 + 1160), hipertensién crénica con preeclampsia
sobreafnadida (2226,2 + 1236,2) y preeclampsia (2442 + 917), la mayor frecuencia
de mortinatos ocurri6 en las pacientes con eclampsia y en aquellas con
preeclampsia sobreafadida (25 % cada una).

Se realiz6 un estudio, sobre los resultados perinatales en pacientes con
Preeclampsia Grave y Eclampsia en el hospital Bertha Calderon Roque, en el
periodo comprendido de enero a diciembre del 2011, por el Dr. Rene Francisco
Garcia Olivares. En este estudio se incluyd un total de 346 pacientes, se obtuvieron
los siguientes datos. En estas pacientes la via de terminacion del embarazo que
predominé fue por cesarea en un 78%. Dentro de las complicaciones maternas mas
frecuentes predomin6 con un 30.92 el Sindrome de HELLP, seguida por Eclampsia
con un 30.34%, el Dafio Renal con 12.14 % y seguida de DPPNI con un 8.38%. Las
complicaciones fetales mas frecuentes fueron, Prematurez con un 58.96%, seguido
por el bajo peso al nacer con un 53.18%, y por RCIU 12.43% En relacion con la
evolucion de los RN el 88.44% fueron dados de alta con buen estado de salud y
solamente el 11.56% fallecieron. La causa de muerte fetal mas comdn fue el Obito
con un 6%, seguido de Prematurez con un 3% y Asfixia y Sepsis con 1.7%.
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JUSTIFICACION

Los estados hipertensivos del embarazo (EHE) son una de las principales
complicaciones obstétricas y de mayor repercusion en la salud materno fetal.
Suponen uno de los motivos de consulta mas importantes en las unidades de alto
riesgo, siendo la primera causa de Morbi-mortalidad materno fetal con una
incidencia a nivel mundial del 1 al 10% segun los distintos paises.

Los transtornos hipertensivos complican a 5 a 10 % de todos los embarazos y
constituyen uno de los miembros de la triada letal, junto con hemorragia y la
infeccidn que contribuye en buena medida a las tasas de morbilidad y mortalidad
maternas.

La forma en que se produce se agrava la enfermedad y sus complicaciones, dejando
grandes catastrofe feto maternas, por lo que continta siendo un problema primordial
para el medico obstetra y pediatra sobre todo en el Hospital Bertha Calderon Roque
ya que es un hospital de referencia Nacional y a diario se enfrenta con este
fendmeno de amplia relevancia social en nuestro pais.

Considero que se debe seguir investigando sobre los resultados perinatales para
mejorar las intervenciones y de esta manera reducir la morbimortalidad perinatal,
como consecuencia de Preeclampsia grave.

Es por ello que el presente estudio se orienta a conocer los resultados perinatales
de hijos de pacientes manejadas en el Hospital Berta Calderébn Roque, con
Preeclampsia grave en el periodo de este estudio. Con el firme propésito de que
sirvan de pilares fundamentales para implementar un cambio en el manejo 6ptimo
de estas pacientes y con ellos disminuir el alto indice de morbimortalidad perinatal
en nuestro pais.

12



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En Nicaragua se ha presentado un leve incremento del sindrome hipertensivo
gestacional en los ultimos cuatro afios (hasta 16.4%), y a pesar de que mediante
controles prenatales y tratamientos adecuados se puede disminuir la severidad,
complicaciones y repercusiones perinatales, la mayoria de nuestra poblaciéon o no
acude tempranamente a los centros de atencion para su control y manejo, o estos
no son realizados de forma adecuada por el personal de salud de las diferentes
unidades de atencion en el pais.

Asi como en las gestantes con hipertension existe la predisposicion al desarrollo de
complicaciones maternas, el producto de la concepcion también se afecta en este
grupo de pacientes, el cual esta predispuesto a una elevada morbilidad y mortalidad
perinatal, ante esta problemética planteo la siguiente interrogante.

¢, Cuales son los resultados perinatales de hijos de madres con preeclampsia grave

en embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, nacidos en
el periodo de enero a junio 20177
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OBJETIVOS

Objetivo General.

Describir los resultados perinatales de hijos de madres con preeclampsia grave en
embarazos de 28-34 semanas en el Hospital Bertha Calder6n Roque, nacidos en
el periodo de enero a junio 2017.

Objetivos especificos.

1. Identificar las principales caracteristicas socio demograficas de la poblacion en
estudio.

2. conocer los datos Gineco Obstétricos del grupo de mujeres en estudio.

3. ldentificar las complicaciones Maternas asociadas al sindrome Hipertensivo
Gestacional del grupo de mujeres en estudio

4. ldentificar los datos del RN de madres con Preeclampsia grave.

5. Enlistar las principales complicaciones del RN, de madres con Preeclampsia
grave.

6. Describir la evolucion del RN
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Marco Teorico

La preeclampsia (PE) es un trastorno de la gestacion humana que altera
profundamente las condiciones de salud de la madre, tanto a corto como a largo
plazo. Desde el punto de vista pediatrico, la PE usualmente se ha considerado como
una causa relevante de morbilidad neonatal, ya que genera gran parte de los
nacimientos que se producen antes del término de la gestacién o por el impacto
negativo que sobre el peso neonatal tiene. En paises desarrollados se ha
encontrado con una incidencia del 7 — 10 % en las pacientes embarazadas de las
cuales, el 20 — 25 % corresponde a preeclampsia y el 70 % a hipertension
gestacional con una tasa de mortalidad materna que oscila del 0 — 17 % y mortalidad
fetal de un 10 — 37 %.

La mortalidad perinatal es elevada en la preeclampsia severa y mas aun en la
eclampsia, en esta ultima mientras mas tiempo ha pasado de haber iniciado las
convulsiones mayor es el riesgo de mortalidad perinatal pudiendo producirse Muerte
fetal, fetos macerados , Sufrimiento fetal , por el favorecimiento de la hipoxia
secundario al dafio endotelial, Un elevado indice de partos pretérminos que se debe
a que la solucion mas indicada es la interrupcion de un embarazo ante un feto que
esta condenado a no poder sobrevivir intra Utero, el parto del pretérmino produce
distres respiratorio, enfermedad de membrana hialina, hemorragia interventricular,
pardlisis cerebral , sepsis, enterocolitis necrotizante, incrementando los dias de
hospitalizacion en UCI.

DEFINICION:

Las enfermedades hipertensivas del embarazo son las que hacen referencia a la
hipertension que se inicia o se diagnostica durante la gestacién en una paciente
previamente normotensa.

El CLAP en las guias para la atencion de las principales emergencias Obstétricas
afo 2012 también define la preeclampsia como un aumento de 30 mmHg o0 mas en
la presion arterial sistdlica 6 de 15 mmHg 6 mas en la presion arterial diastolica
habitual, todo esto asociado con proteinuria y en ocasiones edema o lesién de
organo blanco.

El sindrome hipertensivo gestacional se define como: el aumento de la presion
arterial en una mujer embarazada que cursa con mas de 20 semanas de gestacion,
acompafados de proteinuria y puede durar hasta la finalizacién del puerperio, y en
algunos casos hasta convulsiones o coma.
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El sindrome hipertensivo gestacional se define como un padecimiento exclusivo de
la gestacion después de las 20 semanas, antes o durante el trabajo de parto o hasta
10 dias después del parto y se caracteriza por edema, proteinuria e hipertension,
y/o convulsiones o estado de coma.

Definiciones basicas:
Hipertension arterial:

1. Presion arterial sistolica (PAS) mayor o igual a 140 mmHg y/o Presion arterial
diastolica (PAD) mayor o igual a 90 mmHg, en al menos 2 ocasiones con un intervalo
de 4 horas.

2. Una sola presion arterial diastélica mayor o igual a 110 mmHg.

3. Una presion arterial media (PAM) mayor o igual a 106 mmHg.

Proteinuria:

Excrecion urinaria de proteinas es mayor o igual a 300 mg/It en orina de 24 horas
0 proteinuria cualitativa con cinta reactiva de 1 cruz (+) o més, en al menos 2
ocasiones con un intervalo de 4 a 6 horas.

Para el diagndstico de la proteinuria significativa con cinta reactiva el pais utiliza
cintas de orina que detecta 30mg de proteina por decilitro, (300mg por litro)
equivalente a una cruz. Debe verificarse siempre la cinta reactiva que se esté
empleando detecte 30mg por decilitro.

EPIDEMIOLOGIA:

La incidencia de hipertension en el embarazo es muy variable en diferentes
poblaciones y localizaciones geograficas, y en la poblacién general se estima una
incidencia de preeclampsia del 1-2 %, de hipertension gestacional del 4-8 %, y de
hipertension crénica del 2-4 %; por otro lado, si se toman estudios de muestras
hospitalarias la preeclampsia se eleva de un 5-10 %. Incrementa la morbilidad
materna y perinatal, ya que la mortalidad materna se presenta de un 0-17 % y la
mortalidad perinatal de un 10-37 %; en Nicaragua es la segunda causa de muerte
materna.

La preeclampsia afecta a menudo a mujeres jovenes y nuliparas, mientras que las

pacientes mayores tienen mayor riesgo de hipertensién cronica con preeclampsia
agregada.
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FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo se clasifican de acuerdo con el momento en que son
detectados, siendo éstos:

Factores asociados al embarazo:

Mola Hidatidiforme.

Hidrops fetal.

Embarazos mudltiples.

Embarazo posterior a donacion de ovocitos.
Anomalias congénitas estructurales.
Infeccion del tracto urinario.

Factores asociados a la madre:

Edad (menor de 20 y mayor a 35 afios).

Raza negra.

Bajo nivel socio econémico.

Nuliparidad.

Historia familiar/personal de preeclampsia.

Stress.

Condiciones médicas especificas: diabetes gestacional, diabetes tipo 1,
obesidad, hipertension cronica, enfermedad renal, lupus eritematoso,
sindrome antifésfolipido, hipertiroidismo y enfermedad de Cushing y
feocromocitoma.

Doppler de arteria uterina alterado en semana 12, confirmado en semana 20
a24.

Factores asociados al padre:

Primi-paternidad.

PACIENTES CONSIDERADAS DE ALTO RIESGO PARA PREECLMPSIA:

Alto riesgo para preeclampsia:

Edad materna igual o mayor de 40 afios.
Antecedentes de:

Preeclampsia previa.

Anticuerpo antifosfolipido.

Hipertension arterial.

Enfermedad renal.

Diabetes preexistente.

Historia de madre o hermanas con preeclampsia.
Embarazo multiple.

Intervalo intergenésico igual o mayor a 10 afios.
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e Presion arterial sistélica mayor o igual a 130 mmHg., o presion arterial
diastélica mayor o igual a 80.

e Hipertension crénica descompensada.

e Enfermedad periodontal.

e Enfermedad de vias urinarias.

ETIOPATOGENIA.

Cualquier teoria satisfactoria respecto de la causa y la fisiopatologia de la
preeclampsia debe tomar en consideracién la observacién de que los trastornos
hipertensivos de la gestacion tienen mas probabilidades de aparecer en mujeres
que.

e [Estan expuestas por primera vez a Vellosidades Coridnicas.

e Estan expuestas a superabundancia de Vellosidades Cori6nicas, por
ejemplo, en presencia de embarazo gemelar o mola hidatiforme.

e Tienen enfermedad renal o cardiovascular preexistente.

e Presentan predisposicion genética a la hipertension que aparece durante el
embarazo.

La etiologia de la preeclampsia se desconoce, sin embargo, la teoria mas aceptada
es la invasion trofoblastica incompleta. Un feto no es un requisito para la aparicion
de la preeclampsia y aunque las vellosidades coridnicas son esenciales, no es
necesario que se localicen dentro del Gtero.

Preeclampsia como trastorno de dos etapas.

Las observaciones de que las interfases anormales entre los tejidos maternos,
paternos, y fetales puedan causar preeclampsia condujeron a formular la hipétesis
de que el sindrome es un trastorno de dos etapas. En tal caso, existe un espectro
que incluye " preeclampsia materna y placentaria” ( Ness y Robert, 1966).

De acuerdo con Redman et al. (2009). La etapa 1 es preclinica y se produce por
remodelacion trofoblastica endovascular defectuosa de las arterias uterinas que
ocasiona hipoxia placentaria. la etapa 2 se caracteriza por la liberacion de factores
placentarios a la circulacion materna, lo que induce una reaccion inflamatoria
sistémica y activacion endotelial.

Es verdad que existen indicios que algunos casos de preeclampsia se ajustan a esta
teoria. Un hecho importante es que la etapa 2 es susceptible a la modificacion por
trastornos maternos preexistentes, entre ellos enfermedad cardiaca o renal,
diabetes, obesidad o influencias hereditarias. Esta division parece artificial y quizas
se trate de un proceso continuo.
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Etiologia

Se ha propuesto una impresionante cantidad de mecanismos para explicar las
causas. En lugar de considerarla como "una enfermedad”, la preeclampsia parece
ser la culminacion de factores maternos, placentarios y fetales. Los que se
consideran importantes en la actualidad son los siguientes.

1. Implantacion placentaria con invasion trofoblastica anormal de vasos
uterinos.

2. Tolerancia inmunitaria mal adaptada entre tejidos maternos, los paternos
(placentarios) y fetales.

3. Mala adaptacion de la madre a los cambios cardiovasculares o inflamatorios
del embarazo normal.

4. Factores genéticos, incluidos genes predisponentes heredados e influencias
epigenético.
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Teoria de la Invasion trofoblastica anormal.

El problema esencial en la Preeclampsia parece ser una perfusion placentaria
deficiente, en general por una implantacién placentaria anormal, pero también en
situaciones de desproporcién entre tejido trofoblastico y capacidad de perfusiéon
sanguinea, como en casos de mola hidatidiforme y gestaciones gemelares.

En la implantacién normal, entre la semana 10y 16, las arteriolas espirales uterinas
sufren remodelado extenso conforme son invadidas por trofoblastos
endovasculares. Estas células sustituyen a los recubrimientos endotelial vascular y
de la capa muscular aumentando el diametro de los vasos marcadamente y asi
puedan transportar varias veces su caudal pre-gestacional lo que parece esencial
para garantizar un correcto aporte sanguineo a la unidad feto-placentaria. Las venas
solo sufren invasion superficial.

Sin embargo, en la preeclampsia hay invasion trofoblastica incompleta. Con una
invasion tan superficial los vasos deciduales, no asi los miometriales, quedan
revestidos por trofoblastos endovasculares (las células trofoblasticas no pasan mas
alla de la decidua guedandose en un espacio de transicibn entre esta y el
endometrio). Las arteriolas miometriales mas profundas no pierden su recubrimiento
endotelial y tejido musculo elastico y su diametro externo medio es solo la mitad del
de los vasos de las placentas normales. Las arterias espirales conservan su
anatomia y por tanto vasos sanguineos de alta resistencia persisten hasta el final
de la gestacion. (Fisher et al., 2009). Madazli et al (2000) mostraron que la magnitud
de la invasion trofoblastica defectuosa de las arterias espirales se correlaciono con
la gravedad del trastorno hipertensivo.

Las arterias del sitio de implantacion uteroplacentaria sufren cambios
preeclampticos tempranos que incluyen. Dafio endotelial, insudacion de
componentes del plasma hacia las paredes de los vasos, proliferacion de células de
miointima y necrosis de la media. Se acumula lipido primero en células de la
miointima y luego en los macrofagos. Herting(1945) se refiri6 a estas células
cargadas de lipidos, cuyo hallazgo encontrado es la aterosis, de manera
caracteristica, los vasos afectados por aterosis presentan dilatacién aneurismica.

Por lo tanto, es probable que la luz demasiado estrecha de las arteriolas espirales
afecte el flujo sanguineo placentario. Al final, el descenso de la perfusiéon y un
ambiente hipoxico conducen a la liberacion de detritos placentarios que induce
una reaccion inflamatoria sistémica. Redman y Sargent (2008).
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Teoria del dafio endotelial.

La Preeclampsia es esencialmente una enfermedad endotelial sistémica. Con
relacion al estado fisiologico de vasodilatacion en la gestacion normal, la
preeclampsia representa un estado de marcada vasoconstriccion generalizada
secundario a una disfuncion del endotelio vascular. Esta seria la clave para que se
desencadenen todos los fendmenos presentes en la preeclampsia.

1- Disminucibn en la produccion por la placenta de prostaciclina
que es un potente vasodilatador e inhibidor de la agregacion plaquetaria y de la
contractilidad uterina, aumenta sus niveles en el embarazo normal, es producida en
las células endoteliales de los vasos placentarios, uterinos, umbilicales,
corioamnios, decidua, trofoblastos y miometrio.

Durante el embarazo se produce también la sintesis del tromboxano, con efectos
fisiologicos opuestos a la prostaciclina, cuando se rompe el equilibrio entre la
prostaciclina y el tromboxano se produce vasoconstriccibn y aumento de la
agregabilidad plaquetaria lo cual disminuye la perfusion uterina y aumenta la
sensibilidad al efecto presor de la Angiotensina Il. Este aumento de la reactividad
vascular ante las sustancias presoras es la manifestacion mas temprana de la pre-
eclampsia alin semanas antes de que aparezca la sintomatologia clinica.

2- El desbalance entre la prostaciclina y el tromboxano lleva a un incremento de la
CID (coagulacion intravascular diseminada) y depésitos de fibrina. Esta produccién
en la placenta de trombos plaquetarios serian los responsables del CIUR y del
desprendimiento de la placenta normalmente insertada.

3- La prostaciclina disminuye con el aumento del tromboxano produciendo ademas
vasoconstriccion arterial y venosa, produciendo hipertension con disminucion en la
secrecion de renina lo cual a su vez disminuiria la produccion de aldosterona. Esta
junto con la vasoconstriccion son los responsables de la hipovolemia.

4-Finalmente, el dafio endotelial ya mencionado produce un aumento en la
permeabilidad vascular lo cual va a desencadenar la presencia del edema.

En los estudios realizados se ha descubierto que las células endoteliales liberan
oxido nitrico y que esto regula el tono basal y la respuesta a vasodilatadores
dependientes del endotelio, por lo tanto, en un embarazo normal la funcion del 6xido
nitrico es mantener la vasodilatacion arteriolar. La liberacion del oxido nitrico es
dependiente del flujo transmembrana del Ca. I6nico. La sintesis y liberacién tanto
basal como estimulada del Oxido nitrico es criticamente dependiente de la
concentracion extracelular del Calcio.

Hipdtesis recientes mencionan la activacion de los neutréfilos como responsables
del dafio endotelial, también aparecen como resultado del trofoblasto isquémico la
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secrecion de catecolaminas como una sefial fisiologica tratando de incrementar el
flujo sanguineo materno a la unidad feto placentaria, La cual por si misma es
refractaria al efecto vasoconstrictor de las catecolaminas (propiedad inherente a los
vasos placentarios).

Como quiera que sea la patologia béasica (Defectuosa invasion trofoblastica), no es
corregida, el incrementado flujo sanguineo falla a resolver la isquemia y la secrecion
de catecolaminas es incrementada. Es conocido que la noradrenalina causa
lipolisis, esta resulta en la conversion de los triglicéridos a acidos grasos libres, los
cuales son oxidados a peroxidos lipidos, estos ultimos son citotoxicos y causan
amplios dafos y disfuncion endotelial, culminando en el sindrome clinico de pre-
eclampsia.

Las células endoteliales lesionadas no sélo pierden su capacidad funcional normal
si no que expresan nuevas funciones. Sintetizan endotelinas, factores pro-
coagulantes y sustancias mutogénicas. La produccién de anticoagulantes y
sustancias vasodepresoras como la prostaciclina y el 6xido nitrico disminuyen. La
Fibronectina, el antigeno del factor VIII sustancia que se liberan de células
endoteliales estan elevadas.

Teoria inmunitaria.

Existe la perdida de La Tolerancia inmunitaria materna ante los antigenos
placentarios y fetales derivados del padre, dicha desregulacion, es otra teoria para
explicar la preeclampsia. El riesgo de preeclampsia esta incrementado de forma
notable en circunstancias en las cuales podria estar alterada la formacion de
anticuerpos bloqueadores contra sitios antigénicos placentarios. En estas
circunstancias, el primer embarazo tendria el mayor riesgo. La desregulaciéon de la
tolerancia también explicaria un mayor riesgo cuando aumenta la carga antigénica
paterna, es decir con dos conjuntos de cromosomas paternos, una “dosis doble”,
por ejemplo, las mujeres con embarazo molar tienen incidencia elevada de
preeclampsia de inicio temprano.

Redman et al. (2009) revisaron la posible funcion de la mala adaptacion inmunitaria
en la fisiopatologia de la preeclampsia. Al principio de un embarazo destinado a
presentar preeclampsia el trofoblasto extravelloso expresa cantidades bajas de
Antigeno G Leucocitico Inmunosupresor Humano (HLA-G). Esto podria contribuir a
la vascularizacion placentaria defectuosa en la etapa 1. Debe considerarse que
durante el embarazo normal se producen células T cooperadoras (Th), de tal
manera que la actividad tipo 2 aumenta en relacion con la de tipo 1, o que se conoce
como tendencia tipo 2. Las células Thz promueven la inmunidad humoral, mientras
que las células Thi estimulan la secrecion de citosinas inflamatorias. A partir del
principio del segundo trimestre en personas que desarrollan preeclampsia, la accién
Tha se incrementa y la produccion Thi/Th2 cambia. Los factores contribuyentes a la
reaccion inflamatoria mediada por la intensificacion inmunitaria se estimulan por
microparticulas placentarias, asi como por adipocitos.
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Por otra parte, el tejido placentario de mujeres con preeclampsia expresa de forma
anormal antigenos no detectables en gestaciones normales y que podrian alterar la
respuesta inmune fisioldgica por parte de las madres. En base a los datos obtenidos
estos ultimos afos el concepto mas razonable es que se produce una combinacion
de factores los cuales llevan a que finalmente en la preeclampsia se altere el
proceso fisiolégico que favorece una respuesta inmuno protectora materna y el
crecimiento del trofoblasto. Una insuficiente exposicion a antigenos trofoblasticos
podria combinarse con la predisposicion del trofoblasto a no diferenciarse de
manera correcta o a no producir las sefales necesarias que favorecen el cambio
inmunologico en la interfase materno-fetal. Por tanto, tanto factor extrinseco como
intrinsecos se constituiran una combinacion final que resulte en una deficiente
invasion trofoblastica y conduzca a la isquemia placentaria.

Teoria genética

La preeclampsia es un trastorno poligénico multifactorial. Lindheimer (2009) citan
un riesgo de incidente para la preeclampsia de 20 a 40% entre las hijas de madres
con preeclampsia; 11 a 37% para las hermanas de la afectada; y 22 a 47% en
estudios de gemelas. Se han informado componentes genéticos para la
hipertension gestacional, asi como para la preeclampsia, ademas de la
concordancia de 60% en pares de gemelos monocigotos del sexo femenino.

Es probable que esta predisposicion hereditaria sea el resultado de interacciones
de cientos de genes heredados, tanto maternos como paternos, que controlan una
miriada de funciones enzimaticas y metabdlicas en todos los sistemas organicos.

Una teoria interesante sobre la hipertension inducida por el embarazo plantea la
posibilidad de que su origen sea genético, lo cual fue publicado por investigadores
del Instituto Médico Howard Hughes (HHMI), en la Facultad de Medicina de la
Universidad de Yale en julio del 2000, el investigador del HHMI Richard Lifton y sus
colegas en la Universidad de Yale y en la Facultad de Medicina Albert Einstein,
informan que una mutacién hace que el receptor de mineralocorticoides sea mas
sensible a la progesterona, una hormona que se produce en abundancia durante el
embarazo.

Cuando el receptor de mineralocorticoides es activado por la aldosterona, su
compafera normal de union activa a la maquinaria celular que hace que las células
renales reabsorban mas sal, aumentando en Udltima instancia la presién arterial. El
grupo de Lifton encontré que cuando las mujeres que tienen el receptor defectuoso
experimentan el aumento de progesterona de cien veces, que ocurre durante el
embarazo, la progesterona sobre-estimula al receptor y causa retencion de sal,
aumento del volumen del plasma sanguineo y elevacién subita de la presion arterial.
"Cuando seguimos el curso clinico de las mujeres que tenian esta mutacion,
encontramos que habian desarrollado una hipertension extremadamente severa en
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el embarazo”, dijo Lifton. Los investigadores encontraron que en todos los casos la
hipertension era tan severa que requeria de un parto prematuro.

BASES FISIOPATOLOGICAS DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA
PREECLAMPSIA:

Hipertension: Consecuencia logica del vaso espasmo generalizado, el cual resulta
de una compresién del espacio intra vascular y un volumen plasmatico reducido o
sea un estado de bajo volumen y alta resistencia.

Proteinuria: El endotelio glomerular presenta una lesion caracteristica que es la
endoteliosis glomerular, lo que explica la constancia de la proteinuria en la
enfermedad, sin embargo, el filtrado glomerular no se reduce de forma significativa
en la Preeclampsia. en caso grave las lesiones micro vasculares pueden conducir
a fallo renal agudo, aunque esta es una complicacion poco frecuente.

Plaguetas. Hemodlisis. Coagulacion: Existe hiper-agregabilidad plaquetaria con
secuestro de plaquetas en la pared vascular por lo que se reduce el recuento
plaquetario en la mayoria de los casos. Cuando el grado de lesién vascular es
importante se produce hemdlisis por el paso de hematies por las arteriolas y
capilares y se acentua el estado de hipercoagulabilidad.

Higado: A nivel hepatico la alteracion caracteristica secundaria a la lesion vascular

es la necrosis hepatocelular con depésitos de fibrina que conducen a la elevacién
caracteristica de transaminasas, considerado una de los signos mas graves de
preeclampsia, lo que se manifiesta como epigastralgia, nausea y vomitos.

Manifestaciones neuroldgicas: Un porcentaje muy elevado de mujeres con
preeclampsia grave presentan un marcado vaso espasmo cerebral, el cual no
siempre se correlaciona de manera clara con la presion arterial y hasta en un 20 %
la eclampsia puede debutar con cifras normales o limites de presion arterial. A parte
del desarrollo de eclampsia y el riesgo de hemorragia cerebral, el area occipital
presenta un porcentaje mayor de manifestaciones clinicas, al ser una zona
intermedia entre dos territorios vasculares, y por tanto especialmente sensible a las
situaciones de vaso espasmo y reduccion de la perfusion. Esto explica el claro
predominio sobre otras manifestaciones de fotopsias y escotomas, e incluso
ceguera cortical transitoria en casos de preeclampsia grave.
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CLASIFICACION:

La clasificacion del Sindrome Hipertensivo Gestacional esta basada en la forma
clinica de presentacion de la hipertensién, siendo la siguiente:

*0

% Hipertension arterial cronica.

Hipertensién arterial cronica con preeclampsia sobreagregada.
% Hipertension gestacional.

Preeclampsia — Eclampsia.

*
A X4

*0

A X4

DIAGNOSTICO

Manifestaciones Clinicas

Hipertension y proteinuria, el edema no es determinante en el diagndstico; sin
embargo, se debe considerar patolégico cuando es generalizado y compromete las
extremidades superiores y la cara (anasarca). También se considera anormal una
ganancia de peso mayor a 1kg/semana.

Las formas de presentacion clinica del estado hipertensivo durante el embarazo son
las siguientes:

Hipertension arterial cronica

La frecuencia es del 1 a 5% del total de embarazos, de éstas mas del 95% son
hipertension esencial y s6lo un 2% es secundaria. La principal causa de hipertension
cronica es debido a enfermedad renal. Se definen tres grupos en la hipertensién
arterial cronica:

1. Pacientes con hipertension arterial cronica esencial o secundaria, antes de
iniciar el embarazo y que coexiste con el mismo.

2. Pacientes con hipertensién con o sin proteinuria, que aparece antes de la
semana 20 de gestacion.

3. Pacientes que persisten con hipertension luego de 6 semanas de puerperio.

Hipertension arterial cronica con preeclampsia sobreagregada

Se define como la presencia de preeclampsia en embarazadas con hipertension
cronica conocida o diagnosticada antes de la semana 20 del embarazo. La
hipertension cronica se complica con preeclampsia en un 25%. La existencia de los
siguientes parametros permite realizar el diagnostico:

1. Pacientes con hipertension arterial crénica sin proteinuria (antes de la
semana 20) que desarrolla proteinuria significativa luego de la semana 20 del
embarazo.

2. Pacientes con hipertensién arterial y proteinuria (antes de la semana 20) que
presenta uno de los siguientes:
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a. Incremento de la proteinuria basal.
b. Elevacion de la presién arterial en pacientes que previamente se
encontraban compensadas.
3. Pacientes con hipertensiéon arterial crénica (antes de la semana 20) que
desarrolla trombocitopenia o0 anemia hemolitica microangiopatica o
incremento de las enzimas hepaticas (SINDROME DE HELLP).

Hipertension gestacional

Se define como el desarrollo de hipertension sin proteinuria significativa durante la
segunda mitad del embarazo en paciente previamente normotensa. La frecuencia
es de 6% a 17% en nuliparas y de 2% a 4% en multiparas.

Puede evolucionar a una preeclampsia (46%), especialmente si aparece antes de
las 30 semanas. Se puede reclasificar en dos categorias posterior al embarazo:

1. Hipertension transitoria: Si se normaliza la presion arterial luego de la resolucion
del embarazo, en un periodo menor a 6 semanas de puerperio.

2. Hipertension crénica: Paciente persiste con hipertension arterial luego de 6
semanas del puerperio.

Preeclampsia - Eclampsia

Tiene una frecuencia de 2% a 15% del total de embarazos. Se define como un
sindrome exclusivo del embarazo en pacientes con edad gestacional mayor o igual
a 20 semanas. Solo se ha identificado casos de preeclampsia con menos de 20
semanas en pacientes con enfermedad molar, hidrops fetal y embarazo mdltiple.
Se divide en dos grupos:

Preeclampsia MODERADA:

e Presion arterial sistdlica = 140 mmHg y/o diastélica = 90 mmHg que ocurra
después de 20 semanas de gestacion en mujer previamente normotensa, sin
evidencia de dafio a érgano blanco.

Considerar también cuando la Presion Arterial Media (PAM) se encuentra
entre106-125mmHg.

e Proteinuria significativa que se define como excrecion de 300 mg o mas de
proteinas por litro en orina de 24 horas o 1 cruz (+) en cinta reactiva en 2
tomas con un intervalo de 4 horas, en ausencia de infeccion del tracto urinario
0 sangrado.

Preeclampsia GRAVE:
Se realiza el diagndéstico en pacientes con hipertension arterial y proteinuria
significativa que presentan uno o mas de los siguientes criterios de dafio a
organo blanco:

* Presion arterial sistélica = 160 mmHg y/o diastdlica = 110 mmHg y/o Presion
Arterial Media = 126 mmHg.

* Proteinuria 2 5 gr en orina de 24 horas o en cinta reactiva = 3 cruces (+++).

= Oliguria menor a 500 ml en 24 horas o creatinina = 1.2 mg/dI.
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= Trombocitopenia menor a 100,000 mm?3 o evidencia de anemia hemolitica
microangiopatica (elevacion de LDH mayor a 600 U/L).

= Elevacion de enzimas hepaticas TGO o TGP o ambas =70 Ul.

» Sintomas neurologicos: cefalea fronto occipital persistente o sintomas
visuales (vision borrosa, escotomas), tinnitus o hiperreflexia.

» Edema agudo de pulmédn o cianosis

= Epigastralgia o dolor en cuadrante superior derecho.

= Restriccidon del crecimiento intrauterino (RCIU).

Eclampsia
Se define como la ocurrencia de convulsiones en el embarazo, parto o puerperio en
pacientes con preeclampsia y que no son explicadas por otra etiologia; un 16%
ocurren hasta 48 horas posteriores al parto.

Aunque el sindrome de HELLP no ha sido incluido en la clasificacion de ACOG y
del Working Group, recordemos que esta entidad no ha sido independizada de la
fisiopatulologia de la preeclampsia, es una complicaciobn extrema de ésta. Su
denominacion se RESTRINGE a que existan todos los criterios para su diagnostico
y se recomienda evitar el término de HELLP incompleto.

Los criterios son los siguientes:

1. Anemia hemolitica microangiopatica
a. Frotis en sangre periférica de hematies deformados, fragmentados,
esquistocitosis, reticulocitosis.
b. Bilirrubina = 1.2 mg/dl.
c. Lactato deshidrogenasa = 600 UlI.

2. Trombocitopenia
a. Tipo I (< 50,000 mma3).
b. Tipo Il (50,000 a 100,000 mm3).
c. Tipo 111 (101,000 a 150,000 mm3).

3. Elevaciéon de enzimas hepéaticas
a. Transaminasa glutamico-oxalacética (TGO) > 70 ULI.
b. Transaminasa glutamico-piravica (TGP) > 70 UL.

TODA PACIENTE CON ICTERICIA SOSPECHAR SINDROME DE HELLP
Indicadores De Compromiso Neurologico (Inminencia De Eclampsia)
CRITERIOS MAYORES:

= Somnolencia.

= Agitacién psicomotora
»= Ansiedad o delirio.
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= Desorientacion.
» Sintomas visuales persistentes.
= Clonus patelar Fasciculaciones

= CRITERIOS MENORES:

= Cefalea.

» Epigastralgia.
= Fosfenos.

= Tinnitus.

= VOmito.

= Hiperreflexia.
Para hablar de compromiso neuroldgico se requiere la presencia de un criterio
mayor y uno menor como minimo. Los Grupos 0y | son de manejo ambulatorio. Los
Grupos Il y Il son de manejo hospitalario.

Auxiliares Diagndsticos

* Preeclampsia MODERADA

Examenes del Laboratorio:

- Biometria Hematica Completa, Recuento de Plaquetas.

- Glucemia, Creatinina, Acido Urico.

- Examen General de Orina.

- Grupo y Rh.

- Proteinas en orina con cinta reactiva y/o Proteinas en orina de 24 horas,

- Tiempo de Protrombina y Tiempo Parcial de Tromboplastina, prueba de
coagulacion junto a la cama.

- Transaminasa glutamico oxalacética y Transaminasa glutamica piravica.

- Bilirrubina total, directa e indirecta.

- Proteinas Séricas totales y fraccionadas.

Pruebas de bienestar fetal: Ultrasonido Obstétrico, NST, Perfil Biofisico Fetal,
DOPPLER fetal.

* Preeclampsia GRAVE y Eclampsia

Todos los Examenes anteriores mas:

- Fibrinbgeno y Extendido Periférico.

- Fondo de ojo.

- Rx P-A de Torax.

- E.K.G. y/o Ecocardiograma.

- Ultrasonido Abdominal y Renal.

- Tomografia Axial Computarizada solo casos con compromiso neuroldgico y con la
interconsulta con el servicio de neurologia 0 neurocirugia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

* Feocromocitoma.

* Dengue —Leptospirosis-Malaria complicada
» Tumores encefalicos.
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* Lupus Eritematoso Sistémico.
* Epilepsia.

» Sindrome nefrético o nefritico.
» Tétanos.

* Meningitis.

* Encefalitis.

* Migrana.

» Coma por otras causas.

TRATAMIENTO, MANEJOS Y PROCEDIMIENTOS
Los establecimientos segun el tipo de paciente, para efectuar el Manejo Ambulatorio
del Primer Nivel de Atencion (Establecimiento de salud, Centro de Salud, Hospital
Primario), son los siguientes:

Puestos de salud: Las pacientes que acudan a estos establecimientos de salud o
que se les diagnostique hipertension en el embarazo en cualquiera de sus
entidades, deben ser referidas a un nivel de mayor resolucion.

Centro de Salud: Aqui se atenderan las pacientes con Preeclampsia moderada,
Hipertension Gestacional o Hipertension Crénica cuyas presiones se hayan
estabilizado (P/A diastdlica < de 89 mmHg vy sistolica < de 140 mmHg).

Manejo de la PREECLAMPSIA MODERADA

Manejo en el Primer Nivel de Atencidn:

* Reposo relativo.

* Dieta hiperproteica, normosddica, aumento de la ingesta de liquidos.

* Informar a la paciente y la familia acerca de senales de peligro de Preeclampsia
grave, Eclampsia y sobre signos de bienestar fetal.

« Embarazo entre 24 a 34 semanas y 6/7, indique maduracion pulmonar
(Dexametasona 6 mg IM ¢/12 horas por 4 dosis, ciclo Unico).

+ Alfa Metil Dopa (P.O.) en dosis de 250mg cada 8 horas.

» Se debera evaluar el bienestar fetal: movimientos fetales (mas de 10 en 1hora),
perfil biofisico y monitoreo Fetal No Estresante (NST) 2 veces por semana (si estan
disponibles).

» Si se identifica alguna alteracion materno-fetal refiera a la unidad de salud de
mayor resolucioén.

* Vigile P/A dos veces por semana.

» Control de peso materno semanal y el porcentaje de incremento de peso.

* Vigile presencia de proteinuria en cinta reactiva dos veces por semana. Si se
encuentra proteina en cinta reactiva = 2 cruces (++), remitir al hospital

» Biometria hematica completa, recuento de plaquetas, acido urico, creatinina,
examen general de orina, tiempo de protrombina y tiempo parcial de tromboplastina,
cada 15 dias.

+ Si la paciente persiste con P/A diastdlica entre 90mmHg y 100 mmHg refiera al
hospital.

+ Si la paciente llega con P/A diastolica 2110 mmHg y sistélica 160 mmHg, proteina
en cinta reactiva =2 3 cruces (+++) y signos de inminencia de eclampsia, iniciar
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terapia de preeclampsia grave y referir a la unidad de salud de mayor resolucion
correspondiente.

» Pacientes con embarazos = 34 semanas, referir a Alto Riesgo Obstétrico del
hospital de referencia.

Manejo Intra-Hospitalario/Ambulatorio del Segundo Nivel de Atencion.

El manejo de la Preeclampsia Moderada requiere hospitalizacion. Las indicaciones
durante la hospitalizacion son las siguientes:

* Reposo en cama (de preferencia en decubito lateral izquierdo).

* Régimen comun sin restriccion de sal (hormosodico).

* Control de signos vitales maternos c/ 4-6 hrs. (Presién Arterial, Frecuencia
Cardiaca y Evaluacién de los Reflejos Osteo-tendinosos).

 Control de signos obstétricos c/4-6 hrs. (Dinamica uterina 'y FCF)

» Monitoreo diario de movimientos fetales por parte de la madre y Médicos tratantes.
* Registro diario de peso y diuresis materna por Enfermeria y Médicos tratantes.

» Evaluacion dirigida de los sintomas y signos premonitorios de Preeclampsia
Grave-Eclampsia.

* Una vez que la paciente es dada de alta (considerando los criterios para ello): si
vive en una zona alejada que represente problemas de accesibilidad, se debera
referir a la casa materna los dias que se consideren pertinentes para su control y
garantizar un retorno mas seguro a su hogar y notificar a la unidad de salud
correspondiente para su seguimiento.

Indicar Maduracion Pulmonar Fetal en Embarazos de 24 a 35 semanas de gestacion

Dexametasona 6 mg IM c¢/12 hrs. por 4 dosis.

Tratamiento con antihipertensivos por via oral.

Su uso se asocia a la reduccion del riesgo de crisis hipertensiva, lo que
contribuiria a disminuir el riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) y dafios
potenciales sobre 6rganos como el rifion y corazén. La prolongacion de la
gestacion, la disminucion del riesgo de desarrollar proteinuria y la disminucion de
las pérdidas perinatales aun no se han confirmado.

Se administra Alfa Metil Dopa (P.O.) en dosis de 250 a 500 mg cada 6 a 8 horas,
maximo 2 gr al dia.

Alfa Metildopa Su principal efecto antihipertensivo resulta de la conversion a
alfametilnorepinefrina, un falso neurotransmisor y potente agonista a2-adrenérgico
que actia estimulando los receptores alfa adrenérgicos a nivel central. Es el
antihipertensivo de eleccién en la mujer embarazada.
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Las reacciones adversas mas frecuentes son somnolencia, hipotension ortostatica,
nauseas, cefalea, anemia hemolitica y aumento de las transaminasas, sobre todo
durante los primeros meses de tratamiento.

+ Pico maximo a las 2-4h. y duracion 8-12 h.

Nifedipina: inhibidores de los canales del Calcio; tabletas de 10 mg. Dosis: 10 mg
c/4 h. via oral. M&ximo 120 mg / dia. El pico maximo es a los 30-60 minutos.
Efectos colaterales: Rubor, cefalea, mareo, nduseas, hipotensién transitoria.

Recomendaciones de Terapia Antihipertensiva para Preeclampsia Moderada
(Presion Arterial de 140-159 mmHg / 90-109 mmHg)

1. Para mujeres sin otras condiciones de morbilidad, se deberd dar Terapia
Antihipertensiva para mantener la presion arterial sistolica entre 130-155 mmHg y
la diastdlica en 80-105 mmHg.

2. Para mujeres con otras condiciones de morbilidad, se debera dar terapia
Antihipertensiva para mantener la presion arterial sistdlica 130-139 mmHg vy la
diastolica 80-89 mmHg.

3. La terapia inicial deber4d comenzar con uno de los siguientes Agentes
Antihipertensivos:

a. Alfa Metil Dopa

4. No utilizar los Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina (captopril,
enalapril y lisinopril ) y los Bloqueadores de Receptores de Angiotensina (Losartan)

5. El Atenolol y el Prazosin no son Recomendados.

No administre diuréticos, los diuréticos son perjudiciales y su Unica indicacion de uso
es la preeclampsia con edema pulmonar o la insuficiencia cardiaca congestiva

Manejo de la PREECLAMPSIA GRAVE y la ECLAMPSIA

Iniciar manejo en la unidad de salud en donde se establecio el diagndstico
(Primero o Segundo Nivel de Atencion). La preeclampsia grave y la eclampsia se
deben manejar intrahospitalariamente y de manera similar, salvo que, en la
eclampsia, el nacimiento debe producirse dentro de las doce horas que siguen a la
aparicion de las convulsiones.

Manejo en el Primer Nivel de Atencion

En caso de presentarse la Preeclampsia grave o la Eclampsia en la comunidad o
en una unidad de salud del Primer Nivel de Atencion, se debera referir a la unidad
hospitalaria con capacidad resolutiva mas cercana, hay que enfatizar en el
cumplimiento de las siguientes acciones:
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Mantener vias aéreas permeables.

Brinde condiciones a fin de prevenir traumas y mordedura de la lengua en
caso de convulsiones.

Administrar tratamiento antihipertensivo y anticonvulsivante.

La paciente debera ser acompafiada de un recurso de salud que pueda
atender el caso.

Si no puede trasladar a la paciente manéjela en la misma forma que
intrahospitalariamente.

Manejo en el Segundo Nivel de Atencion (COE completo)

~ o

Ingreso a unidad de cuidados intermedios o intensivos.

Coloque branula 16 o de mayor calibre y administre Solucién Salina o
Ringer IV a fin de estabilizar hemodinamicamente.

Cateterice vejiga con sonda Foley No.18 para medir la produccion de orina
y la proteinuria. Monitoree la cantidad de liquidos administrados mediante
una grafica estricta del balance de liquidos y la produccion de orina. Si la
produccion de orina es menor de 30 ml/h omita el Sulfato de Magnesio e
indique liquidos IV a raz6n de un litro para ocho horas.

Vigile los signos vitales, reflejos y la frecuencia cardiaca fetal cada hora.
Mantener vias aéreas permeables.

Ausculte las bases de pulmones cada hora para detectar estertores que
indiguen edema pulmonar, de escucharse estertores restrinja los liquidos y
administre furosemide 40 mg IV una sola dosis.

Realice biometria hemética completa, examen general de orina, proteinuria
con cinta, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina,
recuento de plaquetas, glucosa, creatinina, acido urico, fibrindbgeno, TGO,
TGP, Bilirrubinas totales y fraccionadas.

. Si no se dispone de pruebas de coagulacién (TP y TPT), evalte utilizando

la prueba de formacion del coagulo junto a la cama. Ver anexo final 2.
Oxigeno a 4 litros/min. por catéter nasal y a 6 litros/min. con mascara. k.
Vigilar signos y sintomas neurolégicos (acufenos, escotomas hiperreflexia y
fosfenos). Vigilancia estrecha de signos de intoxicacion por Sulfato de
Magnesio, (rubor, ausencia de los reflejos rotulianos, depresion respiratoria)

Tratamiento antihipertensivo

Si la presion arterial sistolica es mayor o igual a 160mmHg y/o diastélica o
igual a 110 mmHg, administre medicamentos antihipertensivos y reduzca la
presion diastélica entre 90 a 100 mmHg y la sistolica entre 130 y 140mmHg,
con el objetivo de PREVENIR LA HIPOPERFUSION PLACENTARIA Y LA
HEMORRAGIA CEREBRAL MATERNA.
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Dosis inicial o de ataque:

e Hidralazina 5 mg IV lentamente cada 15 minutos hasta que disminuya la
presion arterial, (maximo cuatro dosis: 20 mg). Dosis de mantenimiento
Hidralazina 10 mg IM cada 4 6 6 horas segun respuesta.

e Sino se estabiliza utilizar labetalol 10 mg IV. Si la respuesta con la dosis
anterior de Labetalol es inadecuada después de 10 minutos, administre
Labetalol 20 mg IV, aumente la dosis a 40 mg y luego a 80 mg segun
repuesta, con intervalos de 10 min. entre cada dosis.

e En casos extremos utilice Nifedipina: 10mg via oral cada 4 horas para
mantener la presion arterial diastélica entre 90 y 100 mmHg. No utilizar la
via sublingual. Nota. No utiizar nifedipina y sulfato de magnesio juntos.

Tratamiento Anticonvulsivante

La paciente eclamptica debe manejarse preferiblemente en Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) a fin de prevenir y evitar traumas y mordedura de la lengua se
debe sujetar de forma cuidadosa, evitando la inmovilizacién absoluta y la violencia;
El Sulfato de Magnesio es el farmaco de eleccién para prevenir y tratar las
convulsiones: Utilizar el esquema de Zuspan

Tratamiento con Sulfato de Magnesio. Esquema de Zuspan
Dosis de mantenimiento*

4 gr. de Sulfato de Magnesio al 10% §| 1gr. por hora IV durante 24 horas después
(4 ampollas) IV diluido en 200 ml de || de la ultima convulsién.

Solucién Salina Normal al 0.9% o || Preparar las soluciones de la siguiente

Ringer. Administrar en infusion J| forma: para cada 8 horas, diluir 8 gr. de

continua en 5-15 min. Sulfato de Magnesio al 10% en 420 ml de
Solucién Salina Normal o Ringer y pasarla a
60 microgotas o 20 gotas por minuto.

*La dosis para las siguientes 24 horas se calcula sobre los criterios clinicos
preestablecidos para el monitoreo del Sulfato de Magnesio. Durante la infusion de
sulfato de magnesio debe vigilarse que la diuresis sea >30 ml/hora, la frecuencia
respiratoria igual o mayor de 12 por minuto y los reflejos osteotendinosos deberan
ser normales.
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Toxicidad del sulfato de magnesio, algunas manifestaciones clinicas con sus
dosis estimadas:

* Disminucion del reflejo patelar: 8—12mg/dl.

» Somnolencia, Rubor o sensacién de calor: 9-12mg/dlI.

« Paralisis muscular, Dificultad respiratoria: 15-17mg/dl.

Manejo de la Intoxicacion:

* Descontinuar Sulfato de Magnesio.

*Monitorear los signos clinicos de acuerdo a dosis estimadas, si se sospecha que los
niveles pueden ser mayores o igualesal5mg/dl, o de acuerdo a datos clinicos de
intoxicacion:

- Administrar que es un antagonista de Sulfato de Magnesio, diluir un gramo de
Gluconato de Calcio en 10 ml de Solucion Salina y pasar IV en 3 minutos. No exceder
dosis de 16 gramos por dia.

- Dar ventilacion asistida hasta que comience la respiracion.

Si no desaparecen las convulsiones 0 se vuelven recurrentes a pesar de la terapia
con Sulfato de Magnesio: Aplicar un segundo bolo de Sulfato de Magnesio: 2 gr. IV
en 100 ml de Dextrosa al 5% o en Solucion Salina Normal al 0.9%, en
aproximadamente 5 minutos.

En caso de eclampsia y no contar con Sulfato de Magnesio puede administrarse:
Difenilhidantoina siguiendo Esquema de Ryan

Esquema de Ryan: dosis total de impregnacién 15 mg x kg de peso. Iniciar con 10
mg x kg, continuando con 5 mg x kg a las 2 horas. Dosis de mantenimiento: 125 mg
IV c/ 8 h. y continuar con 300-400 mg PO diario por 10 dias. Nivel terapéutico 6-15
mg/dl.

Si mejora, y una vez estabilizada la paciente se debera finalizar el embarazo por la
via mas rapida: El nacimiento debe tener lugar por operacion cesarea urgente tan
pronto se ha estabilizado el estado de la mujer independientemente de la edad
gestacional.

Para Mujeres con menos de 34 semanas de gestacion, el manejo expectante
puede ser considerado, pero solamente en centros de mayor resolucion obstétrica
y neonatal

e En la Preeclampsia Grave el nacimiento debe producirse dentro de las
24 horas que siguen a la aparicién de los sintomas.

e En la Eclampsia el nacimiento debe producirse dentro de las 12 horas
gue siguen a la aparicion de convulsiones.

e La preeclampsia grave debe manejarse de preferencia en Alto Riesgo
Obstétrico en Unidad de Cuidados Intermedios o Intensivos.

La Eclampsia en Unidad de Cuidados Intensivos
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Si no mejora la Preeclampsia Grave y aparecen signos y sintomas de inminencia
de Eclampsia (acufenos, fosfenos, escotomas, hiperreflexia, epigastralgia)
agravamiento de la hipertension y proteinuria, administrar nuevas dosis de
antihipertensivo, anticonvulsivante, estabilizar hemodinamicamente e interrumpir el
embarazo por cesarea urgente.

Manejo de la HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA
Manejo ambulatorio

Se debe identificar la causa de la hipertension, mediante interconsulta con Medicina
Interna y/o Cardiologia, se indicara la realizacion de los siguientes examenes:

% Biometria hematica completa, examen general de orina, pruebas de funcién
renal (creatinina, nitrégeno de urea, acido Urico), urocultivo y antibiograma.

% EIl Fondo de ojo establece la cronicidad del cuadro hipertensivo (aumento del
brillo arteriolar y alteraciones de los cruces arterio-venosos) y su gravedad
actual (exudados, hemorragias y edema de papila).

% Los electrocardiogramas con signos de hipertrofia ventricular son sugerentes
de una hipertension cronica previa al embarazo.

+«+ Proteinuria mediante cinta y/o en orina en 24 horas.

% Si no recibia tratamiento antihipertensivo o si recibia tratamiento
antihipertensivo, cambielo de preferencia a Alfa Metil Dopa, 250 mg. 6 500
mg. por via oral cada 8 horas en dependencia de la severidad de la
hipertension y la respuesta a este tratamiento. La presion arterial no se debe
hacer descender por debajo del nivel que tenia antes del embarazo.

% Brindar control prenatal como paciente de Alto Riesgo Obstétrico. En cada
consulta valore:

El estado de la hipertension.

Cumplimiento del tratamiento antihipertensivo.

Evolucion del embarazo.

Ganancia de peso materno.

Crecimiento uterino.

Disminucion de los movimientos fetales.

Aparicién de edemas generalizados.

Aparicion de fosfenos, acufenos, epigastralgia, hiperreflexia.

e Realizar ultrasonido obstétrico y pruebas de bienestar fetal

+¢ Inducir madurez pulmonar fetal entre las 24 a 35 semanas.

% Realizar controles cada 15 dias hasta las 34 semanas y posteriormente
refiera al hospital para su seguimiento por ARO cada semana hasta el
nacimiento.

¢ Interrumpa el embarazo a partir de las 38 semanas cumplidas.

+ Finalizar el embarazo segun las condiciones obstétricas y estado del feto. Si
aparece incremento de la presion arterial, proteinuria y otros sintomas
sugestivos de agravamiento y que pase a preeclampsia sobreagregada o
inminencia de eclampsia refiera al hospital.
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Manejo de la HIPERTENSION CRONICA mas PREECLAMPSIA

SOBREAGREGADA.

En general, el manejo de estas pacientes debe realizarse en forma similar al descrito
para la preeclampsia grave.

Manejo de la HIPERTENSION GESTACIONAL

En su forma pura, no se asocia a un aumento de la morbi-mortalidad perinatal, ni a
una disminucion del peso de los recién nacidos. En general su manejo es
expectante hasta las 38 semanas de gestacion, siempre y cauando se haya
descartado una preeclampsia. La terapia antihipertensiva se debera comenzar si
persiste la presion arterial diastélica entre 90 a 109 mmHg con uno de los siguientes
agentes antihipertensivos: Alfa Metil Dopa, Labetalol y Bloqueadores de los Canales
del Calcio (Nifedipina).

Criterios de Finalizacibn del Embarazo segun clasificacion del tipo de
hipertension:

Preeclampsia Moderada
Embarazo de 38
semanas:

- Inmediata frente al
deterioro de la condicién
materna y/o fetal.

- Inmediata ante
complicaciones de la
Preeclampsia.

Hipertension Crdnica
Embarazo de 38 semanas
0 mas

Preeclampsia Grave
Embarazo de 34-35
semanas 0 mas:

- Inmediata frente al
deterioro de la condicion
materna y/o fetal.

- Inmediata ante
complicaciones de la
Preeclampsia.

Hipertension Arterial
Cronica+ Preeclampsia
sobreagregada

En embarazo de 34-35
semanas 0 mas:

- Inmediata frente al
deterioro de la condicion
materna y/o fetal.

- Inmediata ante
complicaciones de la
Preeclampsia.
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Eclampsia

Inmediata una vez controlada la
crisis convulsiva y estabilizada
la condicion materna,
independiente de la edad
gestacional.

Hipertension Gestacional
Embarazo de 38 semanas o
Mas:

- Inmediata si evoluciona a
preeclampsia grave.




NOTA: Lainterrupcion debera ser inmediata frente al deterioro de la condicion
maternay o fetal

INDICACIONES MATERNAS Y FETALES PARA FINALIZAR EL EMBARAZO

Indicaciones Maternas:

Considerando la Estimacion Integrada de Riesgo de Preeclampsia (FULLPIERS),
las indicaciones son las siguientes:

Edad Gestacional mayor o igual a 34 semanas de gestacion.

Dolor Precordial o Disnea.

Saturacion de Oxigeno menor a 90%.

Conteo Plaquetario < 100,000/mm.7.

Deterioro progresivo de la funcion renal: elevacion de creatinina.
Deterioro progresivo de la funcidn hepatica: elevacion de transaminasas.

Predice eventos maternos adversos de riesgo de complicaciones fatales en
mujeres con preeclampsia con 48 hrs de estancia intrahospitalaria.

El modelo FULLPIERS puede identificar mujeres con riesgo incrementado de
eventos adversos hasta 7 dias antes que la complicacion se presente y puede
ser modificado con la intervencion directa a la paciente.

Otras indicaciones maternas son:

Sospecha de Desprendimiento Prematuro de Placenta Normoinserta.
Persistencia de cefalea intensa o cambios visuales.

Persistencia de dolor epigastrico severo, nauseas 0 vOmitos.
Paciente que se encuentra iniciando el periodo de labor.

Score de Bishop mayor igual que 7.

Peso fetal menor o igual que el percentil10.

Indicaciones Fetales:

Restriccion del Crecimiento Intrauterino.

Oligohidramnios Moderado a Severo.

Prueba sin stress (NST) con datos ominosos (trazo silente, descensos
espontaneos, bradicardia menor de 110 mmHg).

Perfil biofisico < 4 o menos de 6 con oligoamnios.

Doppler Umbilical con Flujo Diastolico Revertido.

Para interrumpir el embarazo evalle el cuello uterino:

Si el cuello uterino es favorable (blando, delgado, parcialmente dilatado)
Induzca el trabajo de parto utilizando oxitocina.

Si el parto no se prevé dentro de las 12 horas siguientes (en caso de
Eclampsia) o las 24 horas (en caso de Preeclampsia grave) realice una
cesarea.
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Si hay irregularidades en la Frecuencia Cardiaca Fetal (sufrimiento fetal)
realice ceséarea.
Si el cuello uterino es desfavorable (firme, grueso, cerrado) y el feto esta vivo
realice cesarea.

COMPLICACIONES MATERNAS

Hipercontractilidad uterina.

Hemorragia cerebral.

Edema agudo de pulmén.
Desprendimiento prematuro de placenta normo-inserta.
Insuficiencia renal aguda.
Desprendimiento de retina.

Paro cardiorrespiratorio.

Alteraciones neuroldgicas.
Insuficiencia cardiaca congestiva.
Coagulacién intra-vascular diseminada.
e Muerte.

COMPLICACIONES FETALES, NEONATALES.

FHEF FEEFEE

Retardo de crecimiento intrauterino.

Bajo peso al nacer.

Prematurez.

Asfixia perinatal.

Muerte perinatal. (10 — 37 %)

sindrome de dificultad respiratoria (SDR) o enfermedad de la membrana
hialina

Hipoglicemia o Hiperglicemia

Hemorragia cerebral

Otros: Anemia, Incompatibilidad ABO, sindrome de aspiracion meconial,
apnea, cardiopatia congénita acianotica, enterocolitis necrotizante,
malformaciones congénitas multiples.

Criterios de traslado

En caso de Eclampsia cuando la unidad de salud no cuenta con unidad de
cuidados intensivos.

Eclampsia complicada con riesgo para la vida de la madre y del nifio.
Cuando la unidad no cuenta con los recursos humanos o materiales
necesarios para la atencion.
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Criterios de alta
Resolucion del evento.
Signos vitales estables.
Examenes de laboratorio y otros dentro de limites normales.
Proteinuria y presion arterial controlada.
Referencia a la unidad de salud que corresponde para control de todo su
puerperio durante 6 semanas e indicacion de utilizacion de métodos de
planificacion familiar.

Recién Nacido Pretérmino

Segun la OMS definié el parto pretérmino como aquel que se produce antes de la
semana 37.2 de gestacién, o antes de los 259 dias contados a partir del primer dia
de la ultima regla. Por tanto, la prematuridad esta relacionado con el tiempo de la
gestacion.

Entre los neonatos de alto riesgo de padecer secuelas, los cuales siempre deben
ser sometidos a un seguimiento meticuloso, se incluyen: Prematurez, RCIU, Asfixia
severa al nacimiento, Encefalopatia hipdxico - isquémica, Convulsiones neonatales,
Hemorragia subependimaria — intraventricular, Hidrocefalia post hemorragia,
Necesidad de ventilacion, Sepsis neonatal, Infecciones TORCH,
Hiperbilirrubinemia, Problemas renales, Enfermedades hemoliticas, RN con
malformacion conocida incluyendo cardiopatia congénita.

El nacimiento pretérmino es un problema importante en el cuidado de la salud
perinatal. La mayoria de las muertes perinatales ocurren en recién nacidos
pretérmino y es un importante factor de riesgo para el deterioro neurolégico y la
discapacidad. El parto prematuro afecta a los bebés y sus familias.

Segun las semanas de gestacion y el peso se plantea.
* Inmaduro: 22 -36 SG y 500 999 gr
* Prematuro:  28-37, 1000- 2499 gr
Categorias de edad gestacional al nacimiento:
e Término precoz: 37 — 38 semanas.
e Prematuro tardio: 34 — 36 semanas.
e Moderada: 30 — 33 semanas.
e Extrema: 26 — 29 semanas.
e Muy extrema: 22 — 25 semanas.
Segun su peso al nacimiento se clasifica:
e Peso bajo al nacer (< 2500 gr).
e Recién nacidos de muy bajo peso (< 1500 gr).
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e Peso extremadamente bajo al nacer (< 1000 gr).

Particularidades del RNPr

El reflejo de succién es débil antes de las 32 semanas.
Falta de adecuada coordinacién de la succion — deglucion antes de las
34 semanas.
Inmadurez "
: . Transito lento.
Digestiva : — - — .
Baja presion del esfinter esofagico inferior, por lo que existe mayor
riesgo de regurgitacion y por tanto de aspiracion.
Escasos depdsitos minerales yvitaminicos, precisando suplementos.
Inmadurez o _ .
Hepatica Disminucién del metabolismo proteico.
Disminucién del filtrado glomerular
Inmadurez Limitada capacidad de concentracién.
Renal Inmadurez de los sistemas tubulares
trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio acido — base.

Problemas a corto y largo plazo del Recién Nacido Pretérmino

Corto Plazo

Largo Plazo

Sindrome de distress respiratorio, displasia

Pulmonares broncopulmonar (22%), apnea del recién Displasia broncopulmonar, hiperreactividad bronquial, asma.
nacido.
Hiperhilirrubinemia, Infolerancia a |a via oral,

Gastrointestinal |enterocolitis necrotizante (7%), falla en &l Sindrome de intestino corto, colestasis.
crecimiento.

. Infecciones nosocomiales, infecciones . , _— N -

Inmunoldgico ‘ .  nmo Infaccidn por virus sincitial respiratorio, bronquiolitis.

perinatales, sepsis temprana ytardia (22%).
: o . o Paralisis cerebral, hidrocefalia, atrofia cerebral, retraso en el
Sistema Hemorragia infraventricular (12%), i N . L
. . : . . . desarrollo, pérdida auditiva. Oftalmolégicos: desprendimiento
nervioso hidrocefalia, Oftalmologicos: retinopatia.

de retina, miopia, estrabismo.

Cardiovascular

Hipotension, ductus arterioso persistente,
hipertensién pulmonar.

Hipertension pulmonar, hipertension en la adultez

Endocrino

Hipoglicemia, bajos niveles de tiroxina
transitorios, deficiencia de cortisol.

Incremento en la resistencia a la insulina.

Diagndstico prenatal
Toda paciente con factor de riesgo o quien presente una diferencia entre la fecha
de la tltima menstruacion y la edad gestacional estimada por clinica o por examenes
paraclinicos, debe estudiarse para posibles causas de retraso del crecimiento
intrauterino y debe recibir manejo cuidadoso y expectante, ya que este grupo
presenta una mayor morbimortalidad que la poblacion general.
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Diagndéstico post natal

A todo recién nacido debe calcularsele la edad pediatrica usando las tablas de
evaluacion modificadas de Dobowitz (Ballard) o cualquier otro método semejante y
comparar el crecimiento con las tablas de crecimiento intrauterinas clasificando
también la talla, el perimetro cefélico y el indice pondo-estatural

Monitorizacién basica de riesgos:

Todo recién nacido prematuro debe tener monitoreo de cuidado intensivo por lo
menos durante las primeras 24 horas de vida o hasta que su condicion clinica se
estabilice.

X/
L X4

Ademas de la monitorizacion cardiovascular y de oximetria se realizaran los
siguientes exdmenes:

BHC, PCR, VDRL o RPR, glicemia a las 6 horas de vida.

Glucometria cada 8- 12 horas en los pacientes que se encuentren sin via
oral, con liquidos endovenosos o con nutricion parenteral.

Se realizara radiografia de térax en todo paciente que presente cualquier
grado de dificultad respiratoria o requerimiento de oxigeno.

Se realizara Ecografia Transfontanelar de rutina en todo paciente con edad
gestacional menor o igual a 34 semanas 0 en pacientes con factores de
riesgo asociados como asfixia perinatal o clinica sugestiva de sangrado
intracerebral. La ecografia se realizara al séptimo dia de vida excepto en los
casos en los que se indigue una realizacibn mas temprana por hallazgos
neurolégicos.

Se realizara valoracién por parte de oftalmologia en todos los pretérminos <
1300 gr entre la 4 a 6 semanas de vida.

Se realizard valoracién por rehabilitacion y se continuard manejo por
fisioterapia en el momento que la condicion clinica del paciente lo permita.
Se realizaran controles semanales de perimetro cefélico, control diario o
interdiario de peso.

Recién Nacido de Bajo Peso al Nacer

Cuando el recién nacido presenta un peso menor a 2500 g, se clasifica en:

Peso bajo: < 2500 g.
Peso muy bajo: < 1500 g.
Peso extremadamente bajo: < 1000 g.
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RETARDO DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO (RCIU)

Definicion: El término RCIU o retardo del crecimiento fetal, se refiere a dos
situaciones. 1) Bajo peso para la edad gestacional (EG): peso por debajo y la
talla por encima del percentil 10 para la EG. 2) Pequefio para la EG: peso y
talla por debajo del percentil 10.

Pequeiio para la edad gestacional (PEG): Se establece de acuerdo a la Curva Peso
| Edad Gestacional. Corresponde al recién nacido que se ubica por su peso por
debajo o en el percentil 10, o mas de 2 desviaciones estandar por debajo de la
media para la edad gestacional y dependiendo del momento de su aparicion puede
afectar talla y perimetro cefélico

Es necesario determinar si el peso bajo conlleva restriccion de crecimiento fetal
(RCF), simétrico o asimétrico. La RCF se determina mediante el indice de Rohrer
(Indice ponderal o indice pondo estatural: IPE).

Incidencia

Alrededor del 3 - 10% de todos los embarazos se asocian con RCIU y el 20% de los
mortinatos tienen RCIU. La tasa de mortalidad perinatal es 4 - 8 veces mayor en los
RCIU, se observa una morbilidad grave a corto plazo y en el largo plazo en 50% de
los que sobreviven.

Factores de riesgo

Macroambiente (Ecologia): Ambientales, altitud sobre el nivel del mar, nivel
socioecondémico.

Microambiente (Madre): Edad materna, gestacion mdultiple, talla y peso bajos,
malnutricidn, falta de aumento de peso acorde al estado nutricional preconcepcional
de la madre, drogas, tabaquismo, alcoholismo, cardiopatias, hipertension (toxemia),
infecciones: CMV, toxoplasmosis, sifilis, rubéola.

Microambiente: Uterinos, placentarios, umbilicales, liquido amnidtico.

CLASIFICACION

» Segun el momento de la instauracion se clasifica en precoz (antes de las 282
semana) o tardio (después de la 282 semana).

» Segun las proporciones corporales fetales se clasifica en tipo | o simétrico y tipo Il
0 asimétrico. Esta clasificacion nos orienta hacia la probable causa del RCIU.

Tipo I: Simétrico (retardo proporcionado)

Peso, tallay PC debajo de percentil 10. indice ponderal: Normal.

Causas: Intrinseco (genético) o extrinseco (Infeccion Intrauterina).
Frecuencia: 20% de los PEG, mas frecuente en paises en desarrollo.
Comienzo: Temprano (<28 sem.).

Organos afectados: Simétricos frecuente, disminucion cerebro, disminucion
higado.
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Caracteristicas celulares: Reduccion del numero (Hipoplasia).

Crecimiento placentario: Tamafio normal.

Anomalias fetales: Frecuentes, multiples.

Diametro biparietal: Pequefio, Circunferencia abdominal Pequefia. P. cefalico
/ P. abdominal: normal.

e Doppler: indice de resistencia en arteria umbilical aumentado.

e Crecimiento postnatal pobre.

Dentro de este grupo de fetos se pueden diferenciar dos subtipos diferentes:

* Tipo IA: de tipo “hereditario”, absolutamente normales en todos los aspectos. Son
recién nacidos constitucionalmente pequefios.

* Tipo IB: debido a cromosomopatias, embriopatias infecciosas o toxicas, etc. Este
subgrupo presenta riesgo de malformaciones.

Desde el punto de vista morfoldgico, son recién nacidos armonicos, simétricos.
Tréficamente son hipoplasicos puesto que en la etapa embrionaria el crecimiento
feto-placentario es predominantemente hiperplasico y supone el 10% del peso al
nacimiento

Tipo Il: Asimétrico (retardo desproporcionado)
e Peso por debajo y talla y PC por arriba del percentil 10 de la curva de
crecimiento intrauterino.

indice ponderal: Disminuido.

Causas: Extrinseco, insuficiencia placentaria (patologia materna).
Frecuencia: 80%, mas frecuente en paises desarrollados.
Comienzo: Tercer trimestre (>28 sem.).

Organos afectados: Asimétricos. Peso > Longitud. Cerebro e higado
disminuido. Cerebro/Higado = 6/1 (N= 3/1).

Caracteristicas celulares: Reduccion en tamafio (hipotrofia). Numero normal.
Crecimiento placentario: Tamafo disminuido.

Anomalias fetales: Infrecuente. Diametro biparietal normal. P. abdominal
pequefio. P. craneana /circunferencia Abdominal: Mas alla de las 37sem.
(Aumentado en el peso y normal en el mas tardio).

Doppler: indice de resistencia en arteria umbilical aumentados.
Crecimiento postnatal: Bueno.
indice Pondo Estatural (indice Ponderal).

Desde el punto de vista morfol6gico son recién nacidos disarmonicos, asimétricos.
Tréficamente presentan un aspecto distrofico y desnutrido, dado que el crecimiento
feto- placentario en la etapa fetal es sobre todo hipertréfico y supone el 90% del
peso al nacer.
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l Clasificacion del RCIU ‘

RCIU RCIU
Simétrico Asimétrico
Perimetro cefalico disminuido normal
Circunferencia abdominal disminuido disminuido
|Longitud femoral disminuido normal
Inicio precoz tardio
Etiologia fetal placentaria
Anomalias congénitas frecuentes” infrecuentes
Liquido amnidtico normal disminuido

Factores que considerar para el Diagndéstico

e Todas las afecciones que causan sufrimiento fetal crénico y/o sub agudo
pueden dar lugar a recién nacidos con peso bajo.

e Durante el embarazo, los antecedentes de la paciente elevan el indice de
sospecha en cuanto a un crecimiento sub 6ptimo.

e Las estimaciones manuales del peso, las mediciones seriadas de la altura
del fondo uterino.

e Evaluacién hormonal, los niveles de estriol y lactdgeno placentario humano
en la orina materna tiende a ser bajo o decrecientes en los embarazos con
RCIU.

e El ultrasonido en general predice bastante bien con alto grado de exactitud
un deterioro del crecimiento fetal.

e Durante el parto, es frecuente la presencia asfixia dejar agudo y de alteracion
en el tamafo de la placenta (pequefio y grande si es edematosa).

e Al nacer, las caracteristicas morfolégicas del recién nacido de peso bajo son:
aspecto magro y consumido, piel seca, descamadas con posibles manchas
de meconio, escaso paniculo adiposo, poco cabello y sensorio alerta. El
corddn se seca precozmente, pues la hipoxia produce deplecion de la
gelatina de Wharton.

Evaluacion Neonatal

Peso reducido para la edad gestacional, Puntaje de Ballard, Curva de Lubchenco y
el indice ponderal pueden ayudar a identificar a los neonatos con RCIU.

Examenes de laboratorio y gabinete
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Encaminados para detectar y corregir complicaciones. Monitoreo nivel sérico de
glucosa cada 2 a 4 horas hasta que se estabilice. Monitoreo de niveles sérico de
calcio, éste puede deprimirse en pacientes con asfixia o pretérmino.

Tratamiento
El diagndstico prenatal es la clave del manejo correcto del RCIU.
El manejo neonatal tiene por objeto prevenir y tratar las complicaciones.

Manejo especifico: Alimentacion, debe iniciarse precozmente para prevenir la
frecuente hipoglucemia a no ser que el recién nacido este deprimido o presente
alguna patologia.

El ritmo de aumento de peso es mayor de lo esperado en el RCIU que en los
pretérminos. Se indicara leche materna en la primera ¥z hora de vida y se continuara
cada 2 - 3 horas.

Pronodstico

El prondstico relacionado con el desarrollo de las funciones mentales superiores
depende principalmente de la causa de RCIU.

a) RCIU simétrico versus asimétricos, RCIU simétricos, disminuidos de crecimientos
general tiene mal prondstico, RCIU asimétrico, el crecimiento encefélico esta
respetado el prondéstico suele ser bueno.

b) Pretérmino con RCIU, presenta incidencia elevada de anomalias congénitas.
c) Trastornos cromosomicos, tienen incidencias de discapacidades del 100%.

d) Infecciones congénitas, los nifios/as con rubéola o infeccion por CMV congénita
y microcefalia tienen mal prondstico con una tasa de discapacidad que excede el
50%.

e) Capacidad de aprendizaje disminuida. Esperado en el RCIU que en los
pretérminos. Se indicara leche materna en la primera %2 hora de vida y se continuara
cada 2-3 horas.

Asfixia Neonatal

La asfixia es un sindrome caracterizado por la suspension o grave disminucion del
intercambio gaseoso a nivel de la placenta o de los pulmones, que resulta en
hipoxemia, hipercapnia e hipoxia tisular con acidosis metabolica.

La hipoxia fetal puede producirse por causas que afecten a la madre, a la placenta
y/o corddon umbilical o al propio feto. La asfixia perinatal puede ocurrir antes del
nacimiento (20%), durante el trabajo de parto (70%) o en el periodo neonatal (10%).
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La Academia Americana de Pediatria (AAP) y el Colegio Americano de Obstetras y
Ginecdélogos (ACOG) propusieron que se defina asfixia cuando se cumplan los
siguientes criterios:

1. PH de arteria de cordén umbilical < 7.0.
2. Apgar <4 a los cinco minutos.
3. Manifestaciones neurologicas anormales (convulsiones, coma, hipotonia, etc.).

4. Disfuncion multiorganica (alteraciones cardiovasculares, gastrointestinales,
hematoldgicas, pulmonares, renales, etc.).

Clasificacion: Segun la CIE — 10

Asfixia neonatal severa: respiracion ausente o jadeante, pulso del cordén o
frecuencia cardiaca al nacer menor de 100 latidos por minuto, inestable o con
tendencia a disminuir, palidez y ausencia de tono muscular. Con Apgar al primer
minuto de O - 3.

Asfixia neonatal moderada. La respiracidon normal no es establece dentro de un
minuto, pulso o frecuencia cardiaca es >100 latidos por minuto, presenta cianosis
central o generalizada, el tono muscular es débil y hay alguna respuesta a los
estimulos. Apgar al primer minuto de 4 - 7.

Identifique los Factores de Riesgo Materno

que predicen una asfixia Perinatal

Edad = 16 0 = 35 anos

ANTEPARTO INTRAFPARTO
v Diabetes materna v' Cesdrea emergencia
¥ HTA inducida por embarazo v Presentacion anormal
v HTA cronica ¥ Prematuro o precipitado
¥ Anemia ¥" Coriomanioitis
¥ Muerte neonatal previa ¥ RPM > 18 hrs.
¥ Hemaorragiall o lll trimestre ¥ Parto prolongado = 24 hrs.
v Infeccion materna v Bradicardia
¥ Polihidramnios, oligohidramnios ¥ FC no reactivo
¥ RPM ¥ Anestesiageneral
¥ Postérmino, multiple ¥ Tefania uterina
¥ Drogas ¥ Meconio
¥" Malformacion congenita fetal ¥ Prolapso de cordon
¥ Ninguna APN ¥ DPP
v v

Placenta previa
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Incidencia.

Anualmente, a nivel mundial nacen aproximadamente 130 millones de nifios; casi
3,3 millones nacen muertos y mas de 4 millones fallecen en los primeros 28 dias de
vida. El 25% de las muertes neonatales se producen por asfixia, sobre todo en el
periodo neonatal temprano. En paises desarrollados se reporta una incidencia de
0.3 a 1.8%, En Nicaragua la frecuencia es de un 6.5% de los nacidos vivos siendo
severa un 2% y moderada el 4.5%. La mortalidad en la asfixia severa se estima en
315/1000 nacidos para los pretérminos y de 244/1000 para los de término.

Etiopatogenia

Los mecanismos de produccion de asfixia perinatal son:

* Interrupcion del flujo sanguineo a nivel del cordon o placenta: compresion del
cordén, nudo verdadero del cordon, etc.

+ Alteracion del intercambio de oxigeno a través de la placenta: hipoxia materna,
hipertension arterial materna, insuficiencia placentaria. « Inadecuada perfusion de la
cara placentaria materna: desprendimiento de placenta.

* Fracaso en la expansién pulmonar al nacer o en el incremento del flujo pulmonar
o0 ambos: prematurez, Sindrome de dificultad respiratoria, depresion por droga,
trauma al nacer

Manifestaciones Clinicas.

En el periodo neonatal se encuentran estrechamente relacionadas con los érganos
afectados. * Frecuencia de compromiso a érganos: SNC: 72%, Renal: 42%,
Cardiaco: 29%, Gastrointestinal: 29%, Pulmonar: 26%.

+ Sistema Respiratorio: Falta de respiracion espontanea y efectiva al momento del
nacimiento (apnea primaria si responde a los estimulos o secundaria sino
responde), HTPP, SDR (consumo de surfactante), Aspiracion de liquido meconial. ¢
Sistema Renal: Oliguria, Insuficiencia renal aguda. ¢ Sistema Cardiovascular:
Miocardiopatia hipoxico isquémica, Insuficiencia tricuspidea, Necrosis miocardica,
Shock cardiogénico, Hipotension, Bloqueos A-V, bradicardia, Hipertension. -
Metabdlicas: Acidosis metabdlica, hipoglucemia, hipocalcemia, hiponatremia,
Hiperkalemia, Hipomagnesemia, elevacion de Creatinfosfokinasa (CPK) vy
deshidrogenasa lactica (DHL). « Sistema Gastrointestinal: Enterocolitis necrosante,
disfuncion hepatica, hemorragia gastrica « Hematoldgicas: Leucocitosis transitoria,
elevacion de eritroblastos, disminucién de los factores de la coagulacién,
trombocitopenia, CID, dafio vascular endotelial. « Sistema Nervioso Central: EHI,
edema cerebral, convulsiones neonatales, hemorragia intraventricular o de
parénguima cerebral, secuelas neurologicas.

Pasos importantes en la exploracion del paciente con asfixia
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* Observacion.

* Revisar Cabeza.

+ Estado de alerta.

« Exploracion de nervios craneales
« Explorar Sistema motor.

* Reflejos primarios.

* Vigilar por crisis convulsivas.

Tratamiento.

1. Historia clinica perinatal completa que nos permita identificar los factores de
riesgo perinatales para asfixia y procurar revertirlos o modificarlos.

2. Realizar una correcta atencion inmediata del RN y estar preparados para efectuar
Reanimacion Neonatal en cualquier nacimiento.

3. Trasladar del lugar del nacimiento al nivel de atencion correspondiente, una vez
gue ha sido estabilizado segun normas de ingreso y de transporte neonatal.

4. Corregir la insuficiencia respiratoria, mantener ph arterial entre 7.35-7.45, con o
sin ventilacion mecanica.

5. Mantener presion arterial dentro de los limites normales para la edad gestacional:
si es necesario con apoyo de soluciones, medicamentos inotropicos (Dopamina).

6. Ayuno minimo de 24 horas en la asfixia moderada y de 72 horas en la severa
para prevenir ECN, con leche materna y técnica de alimentacion enteral minima.

7. Mantener aporte de glucosa endovenosa a razén de 4-6mg/kg/min., Calcio
(gluconato) 200-400mg/kg/di. y Sulfato de Magnesio de 25-50mg/k/di.

8. fenobarbital solo cuando se presenten crisis convulsivas.

9. El uso de bicarbonato de sodio, fuera de la reanimacion neonatal inmediata, se
debera reservar solo para corregir acidosis metabolica documentada (pH < de 7.25),
si Ph es mayor de 7.25, se puede mejorar el bicarbonato por medio de cargas
volumétricas.

Manejo Ventilatorio:

e Mantener oxigenacién y ventilacion adecuada (valores de 02 y C02
normales).
¢ Indicaciones de VM:
v' Apneas.
v pC02 >50 mmHg y/o Hipoxemia que no responde a
oxigenoterapia.
v' Convulsiones a repeticion.
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Complicaciones de la asfixia
Hipertension pulmonar

Pulmdén de shock

Pulmonares
Hemorragia pulmonar

Sindrome espirativo meconial_

Miocardiopatia hipoxico isgquemica
Cardiovascular Insuficiencia tricuspidea

Choque cardiogenico

Insuficiencia renal aguda (necrosis cortical o tubular).

Renal
Sindrome de secrecion inadecuada de ADH.

Enterocolitis necrotizante

Gastrointestinal
Hemorragia digestiva

Trombocitopenia

Coagulacion intravasculardiseminada

Hematoldgicas

Anemia
Policitemia
Hepatica Insuficiencia hepatica postasfictica.
Sistema Nervioso hemorragia intraventricular o de parénguima cerebral

Indicadores de mal pronéstico:

Asfixia severa y prolongada Apgar < 3 a los 10 min. de reanimacion.
Estadio 3 de clasificacion de Sarnat.

Convulsiones dificiles de tratar y prolongadas.

Signos de anormalidades neuroldgicas a las 2 semanas de vida.
Persistencia de hipodensidades extensas en la ecografia al mes de vida.
TAC con anormalidades sugerentes de encefalomalacia al mes de vida.
Oliguria persistente por mas de 36 horas.

YVVVVVVY

Muerte cerebral en RN < 7 dias y edad gestacional >32 semanas: En procesos muy
graves de asfixia, especialmente en resucitacion con Apgar 0 y reanimaciéon muy
prolongada, se puede observar encefalopatia severa y coma. En estos casos es
necesario considerar muerte cerebral, basados en los siguientes componentes:

e Coma: pérdida de respuesta al dolor, luz y estimulo auditivo.

Ausencia de esfuerzo respiratorio medido durante 3 min. sin apoyo
ventilatorio o por periodos mas cortos si hay hipotension o bradicardia.
Dilatacion pupilar sin respuesta a la luz.

Tono flacido.

Si estos signos persisten por mas de 24 horas y el EEG es plano (en
ausencia de barbitaricos) son confirmatorios de muerte cerebral.
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Sindrome de Dificultad Respiratoria (SDR)
Definicion.

El Sindrome de dificultad respiratoria (SDR), es una enfermedad caracterizada por
Inmadurez del desarrollo anatémico y fisiolégico pulmonar del recién nacido
pretérmino, cuyo principal componente es la deficiencia cualitativa y cuantitativa de
surfactante que causa deterioro progresivo pulmonar con atelectasia difusa e
inadecuado intercambio gaseoso.

La nomenclatura para su codificacion segun CIE — 10: Sindrome de dificultad
respiratoria del recién nacido (Enfermedad de Membrana Hialina del recién nacido)

Incidencia.

El SDR es visto casi exclusivamente en los neonatos pretérmino, antes que los
pulmones comienzan a fabricar cantidades adecuadas de surfactante. De hecho, el
riesgo de SDR disminuye con la edad gestacional:

e 30% de los RN entre 28 y 34 semanas.
e Menos del 5% en >34 semanas.
e 60% de los RN menores 28 semanas.

Morbilidad/mortalidad.

En Nicaragua, el SDR es la principal causa de insuficiencia respiratoria en el
recién nacido pretérmino y una de las principales causas de muerte del pais, con
mayor prevalencia en los SILAIS de Managua, Jinotega, Chontales, Chinandega,
Ledn, Nueva Segovia y Granada.

Factores de riesgos

a. Los factores que afectan el grado de desarrollo del pulmén al nacer
incluyen: prematuridad, diabetes materna, factores genéticos, raza blanca, sexo
masculino, malformaciones toracicas que originan hipoplasia pulmonar como hernia
diafragmatica.

b. Los factores que pueden afectar en forma aguda la produccion, liberacion
o funcién del surfactante: Asfixia perinatal, cesareas sin trabajo de parto, y la no
utilizacion antenatal de corticosteroides.

Etiopatogenia

El SDR se debe principalmente a un déficit o disfuncién del surfactante
alveolar en asociacion con la arquitectura de un pulmon inmaduro.

Esto provoca atelectasia, un mayor trabajo respiratorio, desajuste de la
ventilacion-perfusion, hipoxia y en dltima instancia insuficiencia respiratoria.

50



Diagnastico

Se realiza mediante la clinica y una combinacion de estudios, entre los que se

incluyen:

Criterios clinicos

*
EVOLUCION CLINICA

Periodo inicial

Inicia de 0 a 6 horas de edad con quejido, retracciones, taquipnea

Periodo de deterioro

6 a 24 horas de edad, en que se acentla la sintomatologia y
progresa rapidamente a polipnea.

Periodo de estado o
meseta

24 a 48 de edad en que se estabiliza la sintomatologia

Periodo de
recuperacion

Durante el cual se aprecia una franca mejoria de la
sintomatologia, del 2do al 4to dia.

“La evolucion clinica varia dependiendo de la severidad y de las complicaciones asociadas.

Escala de silverman-Anderson

Signos 0 1 2
Movimientos toraco- | Ritmicosy Torax inmovil Disociacién toraco-
abdominales regulares | Abdomen en movimiento abdominal
Tiaje intercostal No Leve Intenso y constante
Retraccion xifoidea No Leve Intenso
Aleteo nasal No Leve Intenso
Quejido respiratorio No Audible con estetoscopio | Audible sin estetoscopio

La escala de Silverman-Anderson, se utiliza para la valoraciéon de la dificultad
respiratoria en el neonato. Un valor de 3 significa que hay una discreta dificultad
respiratoria, un valor entre 3 y 5 significa que hay una dificultad respiratoria
moderada y un valor > 5 significa que la dificultad respiratoria es grave.

Criterios Radiolégicos. Clasificacion Radioldgica

e Grado 1. Infiltrado Reticulo granular difuso
e Grado 2. Infiltrado Reticulo granular difuso + broncogramas aéreos que no
sobrepasan la silueta cardiaca.
e Grado 3. Infiltrado Reticulo granular difuso + Broncogramas aéreos que
sobrepasan la silueta cardiaca + borramiento de bordes de la silueta

cardiaca.

e Grado 4. Opacifica cion total (vidrio esmerilado) y borramiento de la silueta

cardiaca.
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En los primeros momentos la radiologia pulmonar puede ser normal, pero
posteriormente ira apareciendo, el patrén tipico del SDR.

Ocasionalmente un pulmon se puede apreciar mas afectado que el otro y si el RN,
ya ha recibido presion positiva, la imagen pulmonar puede aparecer mas expandida
y menos granular.

Gases arteriales:

Respirando aire ambiente muestra: hipoxemia, con CO2 al inicio normal o bajo, pero
puede estar alto (retencién de CO2) a medida que se agrava la enfermedad, y
acidosis mixta.

Parametros de oxigenacion y ventilacion, se obtiene directamente del andlisis de
gases arteriales:

» Presion arterial de oxigeno (PaO2).
o RN Pretérmino - PaO2: 50-60 mm Hg: Saturacion: 88-93%.
o Hipoxemia absoluta: PaO2 < 50 mm Hg.
> Indice Arterio-alveolar: < 0.22: Indicacion de surfactante en EMH.
» Diferencia Alveolo-Arterial de Oxigeno (DA-a) > 250 insuficiencia respiratoria
gue requiere ventilacibn mecénica.
> Indice Oxigenacion (10): 15 a 30 SDR severa.

Examenes de Laboratorio y Gabinete: Electrolitos séricos, glicemia, Estudio parcial
para sepsis: hemocultivo, PCR, hemograma completo.

Diagnostico diferencial

Anemia aguda, sindromes de aspiracion, hipoglucemia, neumomediastino,
neumonia, neumotoérax, policitemia, TTRN.

TRATAMIENTO PREVENTIVO
Intervenciones antenatales:

El manejo debe ser realizado en conjunto, pediatria y obstetricia. Prevencion del
parto pretérmino: uso de tocoliticos, antibidticos y corticoides.

Curativo

Las claves del tratamiento son:

Prevenir la hipoxia y la acidosis.

Evitar la hipovolemia, el shock.

Disminuir las demandas metabdlicas (termorregulacién y trastornos de la
glucosa).

Prevenir la atelectasia y el edema pulmonar.

Minimizar la lesién pulmonar debido a barotrauma/oxigenoterapia.

YV VVVV
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a. En sala de partos:

>

El tratamiento del SDR parte de una adecuada estabilizacion en el momento
del nacimiento, de ser posible se debe disponer de mezcladores de oxigeno
y monitores de saturacion de oxigeno, con el objetivo de intentar ajustar la
concentracion de oxigeno administrado.

Retrasar la ligadura del cordén umbilical al menos 1 minuto para promover la
transfusion feto-placentaria. Sila condicién del paciente lo permite ligar hasta
que deje de pulsar.

Control de temperatura.

Iniciar CPAP-N precozmente (10-15 minutos de nacido) con canulas nasales
y presiones de 5 cm de H20, con un flujo de oxigeno que no supere los 5
L/minuto, evitando asi el colapso alveolar.

b. En sala de recién nacidos:

Y VVY

Control de temperatura.

Manejo de liquidos y nutricional.

Tratamiento profilactico para la sepsis: la neumonia congénita puede imitar
0 acompafiar al SDR, se inician antibidticos (penicilina cristalina o ampicilina
mas gentamicina) a la espera de los resultados de laboratorio.

Manejo de la oxigenoterapia y ventilatorio.

Mantenimiento de la perfusion tisular.

Manejo del conducto arterioso persistente (PCA).

Monitorizacién: frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, presion arterial,
pulsioximetria, y temperatura. Vigilar diuresis, presencia de acidosis
metabdlica, indices de oxigenacion, ver la evolucion radiologica del pulmon.

c. Terapia con Surfactante

La administracion de surfactante exdégeno a los recién nacidos con SDR, tiene como
objetivo: mejorar la oxigenacion y la funcién pulmonar, reducir la incidencia de
escapes de aire, disminuir el riesgo de enfermedad pulmonar crénica (DBP) y de
mortalidad neonatal.

1. Surfactante profilactico:

>

>
>

>

Administrar en la sala de partos o en UCIN en los primeros 15 - 30 minutos
de vida en recién nacidos, si no se les administro corticoide antenatal) que
cumplan las condiciones siguientes:

Edad gestacional <30 semanas y/o peso menor a 1250 gr.

RN 30 — 32 semanas de gestacion que requieren intubacion para la
estabilizacion.

Ausencia de malformaciones congénitas graves.

2. Surfactante selectivo: es el que se aplica a los recién nacidos con SDR
establecido entre las 2 - 6 h de vida, que cumplan los siguientes criterios:
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» Edad gestacional 30 - 34 sem.
» Hallazgos clinicos y radiolégicos consistentes con el Diagndstico de SDR.

Dosificacion y redosificacién de surfactante

e Todos los recién nacidos con o en alto riesgo de SDR se debe dar una
preparacion de surfactante.

e Previo al uso de surfactante tratar: hipoglucemia, hipotension, acidosis
metabdlica severa, neumotérax, anemia.

e Las dosis de Beractant es de 100 mg/kg de fosfolipidos (4 ml/kg.), instilada
en bolo para garantizar una mejor distribucion del surfactante.

e Evaluacién cada 6 horas: si aumentan las necesidades de oxigeno.

e FiO2 > 0.4 o empeoramiento de parametros respiratorios y la necesidad de
VM, aplicar 2da dosis de surfactante (100mg/kg) hasta un maximo de 4 dosis.

COMPLICACIONES

Agudas: Rotura alveolar; septicemia; hemorragia intraventricular (HIV) vy
Leucomalacia periventricular (LPV); hemorragia pulmonar; apnea/bradicardia; PCA
con aumento de derivacion izquierda a derecha; ECN; edema pulmonar severo;
hipertension pulmonar persistente (HPPN) y shock.

Crbnicas: Enfermedades pulmonares cronicas (DBP); retinopatia de la
prematuridad (ROP). HIV/LPV estan asociadas con discapacidades audiovisuales y
del neurodesarrollo. Retardo del desarrollo posnatal.

HEMORRAGIA INTRACRANEAL
Existen cinco tipos clinicamente importantes de hemorragia intracraneal neonatal:

Hemorragia intraventricular.

Hemorragia primaria subaracnoidea.

Hemorragia subdural

Hemorragia intracerebelar.

Hemorragias intraparenquimatosas miscelaneas.

agrwnhE
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HEMORRAGIA INTRAVENTICULAR (HIV)/ SUBEPENDIMARIA

Definicion: Es la hemorragia que se origina en la matriz germinal sub-ependimaria,
caracteristica del pretérmino, y solo muy ocasionalmente en el de término. Es la
variedad mas comun de hemorragia intracraneal neonatal.

Incidencia

Ha disminuido en afios recientes, desde aproximadamente un 40% en la década de
los 70 en nifios/as con peso <1,500 gramos a 20% en la dltima parte de la década
de los 80 y principios de los 90.

Este descenso no indica disminucion del problema ya que la incidencia se relaciona
directamente con el grado de prematurez y los indices de supervivencia para los
mas pretérmino contindan en incremento.

Su frecuencia es inversamente proporcional a la edad gestacional; en los que pesan
<1,000 gramos es de un 50-60%; en los de 1,000-1,500 gramos de 10-20%.

Factores de riesgo

Asfixia perinatal, prematurez, acidosis, insuficiencia respiratoria, neumotorax,
cambios repentinos de la presion arterial, administracion de soluciones IV
hipertonicas, ductus arterioso persistente con repercusion hemodinamica, presion
venosa central elevada, alteraciones de la hemostasia.

Etiopatogenia

Se considera en términos de intravasculares, vasculares y extravasculares. Es de
caracter multifactorial y la combinacién de ellos es diferente para cada paciente.

* Intravasculares: Los relacionados de forma primaria con la regulacion del flujo
sanguineo, presion y volumen de la red microvascular de la matriz germinal.

* La circulacion cerebral pasiva es un estado de alteracion de los mecanismos de
autorregulacion dado por vasodilatacion causado por hipercarbia/hipoxemia.

» Vasculares: La integridad de los capilares de la matriz germinal es débil por
encontrarse en proceso de involuciéon y son particularmente vulnerables al dafio
hipoxico-isquémico.

» Extravasculares: Se relaciona con soporte vascular deficiente y actividad
fibrinolitica incrementada. Manifestaciones clinicas Tres sindromes clinicos forman
Su presentacion.

1.- Sindrome catastroéfico: De presentacion dramatica. El deterioro evoluciona de
minutos a horas y consiste en estupor o coma, anormalidades respiratorias,
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convulsiones, postura de descerebracion, pupilas no reactivas. Se da descenso del
Hto, fontanelas tensas, hipotension, bradicardia, distermia, acidosis metabdlica,
alteraciones en el metabolismo de la glucosa y agua.

2.- Sindrome saltatorio: Presentacion mucho mas sutil, los signos mas comunes
son alteracion en el nivel de conciencia, hipotonia, alteraciones sutiles de la posicién
y movimientos oculares; alteraciones de la mecanica ventilatoria. Puede durar horas
y algunas veces el deterioro cesa y reinicia después de varias horas a dias.

3.- Sindrome silente: El signo mas valorable es un descenso en el Hematocrito no
explicable o falta de incremento después de una hemotransfusion.

Criterios diagnosticos

El Ultrasonido transfontanelar es el método de eleccion, teniendo como ventajas el
realizarse a la cabecera del paciente, alta resolucion y libre de radiaciones. Estudios
realizados con US seriados han permitido saber el tiempo en que ocurre la
hemorragia.

El 1er. dia de vida ocurren el 50%, el 2do. el 75% y en el 3er. dia el 90% y para el
7mo. dia ya se han producido el 97% de las hemorragias. Se puede iniciar el primer
ultrasonido en el primer dia de vida, el segundo al tercer dia y el tercero al séptimo
dia de vida, para continuar con uno semanal segun evolucion.

Clasificacion

Grado |. Hemorragia localizada a la matriz germinal y/o minima
intraventricular (<10% del area ventricular en corte parasagital).

Grado Il. Hemorragia intraventricular (10-50% del area ventricular en corte
parasagital).

Grado lll. Hemorragia intraventricular (>50% usualmente con dilatacion del
ventriculo lateral).

Grado IV. Hemorragia intraventricular con extension parenquimatosa.

Tratamiento preventivo prenatal

| - El principal objetivo es evitar el nacimiento prematuro. El Gnico farmaco que se
ha demostrado disminuye su incidencia en 70% son los esteroide antenatal del tipo
dexametasona 6mg. I.M. cada 12 horas por 4 dosis 0 betametasona 12mg. I.M.
cada 24 horas por 2 dosis. Los beneficios se obtienen inmediatamente después de
iniciado el tratamiento y funcionan de las 24-34 semanas de gestacion.
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Tratamiento postnatal
* Neonatal.

a. Evitar el uso de infusiones rapidas de expansores de volumen o soluciones
hiperténicas (bicarbonato de sodio).

b. Establecer una adecuada ventilacion y evitar hipoxemia, hipercarpnia.

c. Brindar ambiente térmico neutro durante el proceso.

« La administracion de indometacina en las primeras 12 horas de vida a dosis
de 0.1mg/kg IV y repetido cada 24 horas por dos dosis mas reduce de
manera significativa la incidencia de HIV grados Il y IV.

« El tratamiento en general es de soporte y su objetivo es evitar la extension
de la hemorragia.

+ Mantener una adecuada perfusion cerebral. Mantener en todo momento
niveles adecuados de presion arterial.

« Prevenir alteraciones en la hemodinamica cerebral. Evitar la hipercarbia,
hipoxemia, acidosis, soluciones hiperosmolares, expansiones rapidas de
volumen, convulsiones y manipulacién en general.

« Mantener adecuado soporte ventilatorio, estado hemodinamico adecuado,
ambiente térmico neutro, rango metabdlico e hidroelectrolitico adecuado.

Complicaciones

» Hidrocefalia posthemorragica.

e Leucomalacia Periventricular

« Pardlisis Cerebral infantil

« Retraso en el Desarrollo Psicomotor
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MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio: El estudio es de tipo descriptivo, de corte transversal sobre los
resultados perinatales de hijos de madres con preeclampsia grave en embarazos
de 28-34 semanas en el hospital Bertha calderén roque, nacidos en el periodo de
enero a junio 2017.

Universo: EIl universo fue constituida por todas las pacientes que ingresen al
servicio de maternidad con el diagnostico de preeclampsia grave para un total de
200 en el periodo comprendido de enero a junio del 2017

Muestra: La muestra estara conformada por todos los bebes, hijos de madres con
preeclampsia grave que se complicaron al nacimiento en las semanas de gestacion
y en el periodo comprendido del estudio en total son 120 (60 neonatos, 60
gestantes)

Criterios de inclusién:
1- Toda paciente que tengan los datos completos en el expediente clinico.

2- Pacientes que dieron a luz en el HBCR con diagndstico de Preeclampsia grave.
3- hijos de madres con preeclampsia grave que se complicaron al nacimiento

Criterios de exclusion:
1. Pacientes que no cumplieron con los criterios de inclusion ya sefalados.

Recoleccion de lainformacion:

La recoleccion de la informacion se realiza tomando como fuentes de informacion

secundaria: Los libros de egresos de los diferentes servicios de maternidad y UCI.
Los expedientes clinicos de los servicios de Maternidad Y DE LABOR Y PARTO
Para este fin se elabor6 y aplicd una ficha de recoleccién de datos. Cada numero
corresponde a un expediente monitoreado con el diagnéstico de Preeclampsia
Grave. Se registré el niumero de cada expediente monitoreado.

Andlisis de la informacion: los datos estadisticos se ejecutaron a través del
programa IBM SPSS Statistics 23. La distribucion de frecuencia de las variables se
hizo por analisis descriptivo simple con expresién de resultados en ndameros
absolutos y porcentajes.
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VARIABLES:
ENUMERACION DE VARIABLES
1. Datos Generales de las pacientes

1.1. Edad.
1.2. Procedencia.
1.3. Estado civil.

2. Antecedentes Gineco-obstétricos.
2.1. Gesta. Para, aborto, cesarea, legrado
2.2. Realizacién de CPN.
2.3. Edad gestacional.

3. Complicaciones Maternas
3.1 Sindrome de HELLP
3.2 Hemorragia
3.3CID
3.4Eclampsia
3.5DPPNI

4. Datos del Bebe:
4.1 Edad al Nacer
4.2 Sexo
4.3 Apgar
4.4 Peso
4.5 Talla
4.6 Perimetro cefélico
5. Complicaciones fetales
5.1Bajo peso al nacer
5.2 Prematurez
5.3 Asfixia
5.4 Sindrome de Distrés respiratorio
5.5 CIUR

6. Evolucion del recién nacido

6.1 satisfactorio
6.2 insatisfactorio
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

No | Variable Concepto Indicador Escala
1. Edad Periodo de tiempo | Afios - < de 15 afios
materna comprendido - 15 afios — 19 afos.
desde la fecha de - 20-34 aios
nacimiento hasta - >35 afos
el ingreso.

2. Estado civil | Presencia o no de | Segun expediente - Soltera
una relacion de - Casada
pareja.

3. Procedencia | Lugar de | Segun expediente - Rural
residencia de la - Urbana
paciente.

4, Paridad NUmero de | Numero - Primigesta
embarazos - Bigestas
previos de la - Multigestas
paciente

5. Edad Numero de | Segun expediente 28 S/G-29%7SG

gestacional | semanas de - 30-31%7 S/G
gestacién segun el - 32-34 SIG
método de F.U.R
6. Controles NUmero de | Segun HCPB - Ninguno
prenatales consultas médicas - 1-3C.P.N
durante el - 4omasC.P.N
embarazo en su
unidad de salud
7. Complicacio | Patologias Patologias
nes derivadas 0 Sindrome de HELLP
maternas agravadas por el Hemorragia
estado CID
hipertensivo Inminencia de Eclampsia
DPPNI
Otras
8. Complicacio | Patologias Patologias Bajo peso al nacer
nes del RN derivadas 0 Prematurez
agravadas por el Asfixia
estado Sindrome de distrés
hipertensivo en el respiratorio
producto. CIUR
9. Evolucion Condicion durante Satisfactorio
del recién | su estancia Insatisfactorio
nacido intrahospitalaria.
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RESULTADOS

Se realizé un estudio sobre los resultados perinatales de hijos de madres con
preeclampsia grave en embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha
Calderén Roque, nacidos en el periodo de enero a junio 2017

En este estudio se incluyeron todos las gestantes y recién nacidos que abarcan el
periodo estudiado: 60 embarazadas y 60 recién nacidos, en total se analizaron 120
expedientes, de los cuales se obtuvieron los siguientes datos:

El grupo etareo mas afectado fue el de las 20-34 afios con un 50 %, seguido por las
adolescentes del grupo de 15-19 afios en un 33,3 %, en tercer lugar lo ocuparon a
la misma vez los grupos < 15 afios con 8% y > 35 afios también con el 8%.

Las pacientes Primigestas fueron el grupo mas afectado en un 58,3 % seguido de
las Multigestas en un 23,3 %, y después las Bigestas en un 18,3 %.

Con respecto a la procedencia el 56,7% de los casos son del area urbano y el 43,3%
del &rea rural.

En cuanto al estado civil predominaron las gestantes de union libre en un 61.7 %,
seguido las solteras en un 21,7 % y por ultimo casadas en un 16.7 %.

Un 46,7 % se realizaron de 1-3 CPN, un 41.7 % se realizaron 4 o0 mas CPN, sin
embargo, un 11,7 % no se realizo ningun CPN.

La edad gestacional que mas predomino fue 32sg-34sg en un 76,7 %, en segundo
lugar lo ocupan los grupos 30sg-31 6/7sg y 28sg - 29 6/7sg cada uno con un 11.7
%.

Dentro de las principales complicaciones maternas resultaron: Dafio Renal en un
46,7%, segundo lugar Hemorragia y DPPNI ambos con un 6,7 %, el tercer lugar lo
obtuvo la Inminencia de eclampsia en un 5%.

Un 53,3 % de los recién nacidos estudiados correspondié al sexo masculino y el
sexo femenino en un 46,7 %.

Referente al APGAR el 85% se clasifico en el puntaje 8-10, seguido en un 11,7 %
clasificado en 7-4, y de 1-3 en un 3.3%.
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En referencia con el peso del recién nacido el 55 % de los recién nacidos resultaron
con un peso entre 2000 gramos-2499 gramos, seguido de un 18,3 % > 2500 gramos,
el 15 % entre 1500 gramos-1999 gramos, el grupo entre 1000 gramos -1499 gramos
represento el 11.7 %.

El 73.3 % de los recién nacidos resultaron con una talla de 45-50 cm, seguido con
el 10% los de 41-44 cm y con el mismo porcentual 34-36 cm, tan solo el 6.7 %
representa los de 37-40 cm.

En cuanto a los perimetros cefélicos se evidencia que el 63.3 % corresponde a los
pc entre 30cm-32 cm, el 20% representa a los que van 27-29 cm, un 13.3 % para
33-35 cm y finalmente el 3,3 % lo representan 24-26cm

Las principales complicaciones fetales que determinaron a los recién nacidos son:
bajo peso al nacer en un 41.7 %, prematurez 18,3 %, RCIU representado por un
16.7 %, un 8.3 % se encuentra representado por las asfixias, y las muertes
perinatales en 1.7 %, el 13.3 % otras causas.

Con respecto a la estancia intrahospitalaria, el 66,7 % de las estuvo bajo 3-5 dias,
el 31,7% mas de 6 dias, y 1,7% entre 0-2 dias

En relacién a la evolucion de los RN el 86. 7 % fue dado de alta con buen estado de
salud, no asi el 13.3% el cual terminaron falleciendo.

Las principales causas de muerte perinatal fueron las siguientes: sindrome de la
membrana hialina en un 5%, seguido por prematurez en 3,3%, ocupando el tercer
lugar: las asfixias, las sepsis, muerte fetal intrautero, cada una con un 1.7%.
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DISCUSION Y ANALISIS.

Se realizdé un estudio sobre los resultados perinatales de hijos de madres con
preeclampsia grave en embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha
Calderon Roque, nacidos en el periodo de enero a junio 2017

Se encontr6 que el grupo etareo que predomino fue el de 20-34 afios (50 %)
probablemente porque es el grupo que acude mas frecuentemente a la unidad de
salud y se considera que es el grupo de mujer en edad fértil lo que coincide con lo
mencionado en la bibliografia, sin embargo considerando el segundo grupo las
pacientes adolescentes (41.3%) tienen una tendencia muy significativa a presentar
estados hipertensivos y y también las pacientes con edad materna avanzada (8%).

Las pacientes mas afectadas fueron las Primigesta con un 58,3 % y las Multigestas
con 23.3% estos datos se corresponden con la literatura que menciona a las
Primigesta y Multigestas como factores de riesgo para preeclampsia grave.

Con respecto a la procedencia el 56,7% de los casos son del area urbano esto es
debido que por ser un hospital de referencia nacional y ubicado en la ciudad es
ampliamente accesible a toda la poblacién urbana.

En lo referente al estado civil predominaron los de union libre en un 61.7 %, seguido
las solteras en un 21,7 %esto debido a los patrones culturales que una buena parte
de las mujeres viven en uniones de hecho y un grupo significativo son solteras
siendo los factores que favorecen el desarrollo de este mal en nuestras mujeres que
estan constantemente sometidas a stress lo que favorece grandemente la patologia.

Un 46,7 % se realizaron de 1-3 CPN, sin embargo, un 11,7 % no se realizé ningln
CPN por tanto al haber un porcentaje de mujeres sin controles prenatales y una
gran parte con controles deficientes esto favorece que no se realicen medidas
preventivas y recomendaciones sobre signos y sintomas de peligro a las gestantes
sobre el SHG.

La edad gestacional que mas predomino fue 32sg-34sg en un 76,7 %, en segundo
lugar, lo ocupan los grupos 30sg-316/7sg y 28sg - 29 6/7sg cada uno con un 11.7
%, por tanto, hay que vigilar muy bien las presiones arteriales en el grupo 32-34sg,
dado a que el SHG es causa de partos pretérminos lo que conlleva a complicaciones
fetales y hasta la muerte segun la bibliografia.

las principales complicaciones maternas resultaron: Daflo Renal en un 46,7%,
considerando en este margen insuficiencia renal aguda, segundo lugar Hemorragia
y DPPNI ambos con un 6,7 % por tanto hay que destacar que pese estos resultados
el SHG favorece la aparicion de hemorragia posparto y por tanto el shock
hipovolémico, el tercer lugar lo obtuvo la Inminencia de eclampsia en un 5%, el cual
es una de las complicaciones mas temidas ya que es de prondstico grave y el
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deterioro de la salud materna que en algunos casos puede llevar hasta la muerte si
no se actla oportunamente, sobre todo para la supervivencia del bebe, los hallazgos
encontrado son compatible con los que menciona la literatura.

Un 53,3 % de los recién nacidos estudiados correspondié al sexo masculino y el
sexo femenino en un 46,7 % no existiendo una diferencia tan significativa entre
ambos grupos.

En cuanto al APGAR el 85% se clasifico en el puntaje 8-10, el cual corresponde a
recién nacidos hijos de gestantes que se manejaron a tiempo y con edad gestacional
por encima de las 32sg y con un peso fetal por encima de 2000 gramos el cual
nacieron estables, el 11,7 % clasificado en 7-4, y de 1-3 en un 3.3%, por tanto, la
preeclampsia es una patologia que suscita a asfixia fetal y por ende a mortalidad
neonatal.

En referencia con el peso del recién nacido el 55 % de los recién nacidos resultaron
con un peso entre 2000 gramos-2499 gramos, los que corresponden a recién
nacidos de mas edad gestacional seguido de un 18,3 % > 2500 gramos, el 15 %
entre 1500 gramos-1999 gramos, el grupo entre 1000 gramos -1499 gramos
represento el 11.7 %, estos dos ultimos representan a los recién nacidos con menos
edad gestacional y en quienes hubo mayores complicaciones por la edad
gestacional.

Las principales complicaciones fetales que determinaron a los recién nacidos son:
bajo peso al nacer en un 41.7 % , prematurez 18,3 %, RCIU representado por un
16.7 %, un 8.3 % se encuentra representado por las asfixias, y las muertes
perinatales en 1.7 %, el 13.3 % entre ellos La sepsis que presentaron los bebes,
origino mayores complicaciones y causas mas frecuente de defuncion, ademas de
la presencia de enfermedad de membrana hialina 3, lo que aumenta aun mas los
riesgos de muerte neonatal. Los resultados obtenidos en este estudio no difieren de
los que sean encontrados en otros estudios.

En aquellos que, por su prematurez bajo peso al nacer, RCUI y complicacion como
la sepsis y enfermedad de membrana hialina estuvieron en su mayoria de 3-5 dias
y en menor porcentaje el de mas de 6 dia. La literatura menciona que los dias de
estancia intra hospitalaria por las complicaciones de estos bebes es larga, por los
cuidos especiales y el dificil manejo de estos bebes, asi como 1,7% entre 0-2 dias
sobre todo en aquellos bebe que nacieron y no tuvieron ningun tipo de complicacion
dado que su nacimiento e intervencion fue oportuna, especialmente a los que
nacieron con un peso mayor de 2500 gramos, Apgar adecuado.

En su mayoria la evolucion final el 86. 7 % fue dado de alta con buen estado de
salud, y fallecieron en 13.3% los que se complicaron terminaron en muerte
perinatal por: sindrome de la membrana hialina en un 5%, seguido por prematurez
en 3,3%, ocupando el tercer lugar: las asfixias, las sepsis, muerte fetal intrauterina,
cada una con un 1.7% La literatura menciona que el fallecimiento de estos bebes
es mayor en aquellos que nacen pre termino y de bajo peso al nacer por su
inmadurez.
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Conclusiones

Las pacientes con el diagndstico de preeclampsia grave presentaban las siguientes
caracteristicas sociodemograficas: la mayoria de las pacientes afectadas
pertenecen a la edad fértil 20-34 afios, con incidencia significativa en adolescentes
< 19afios, las méas afectadas son las Primigesta, de unién libre, en su mayoria
procedentes del &rea urbano por la ubicacion geogréfica de la unidad asistencial del
estudio.

En su mayoria se realizaron de 1-3 CPN, una minoria no se realiz6 ningun CPN,
aumentando el riesgo de morbimortalidad materna y perinatal considerablemente.

En relacion con la edad gestacional que mas predomino fue 32sg-34sg.

La principal complicacién materna fue el dafio renal, seguido en segundo lugar de:
hemorragia posparto y DPPNI, y, en tercer lugar: inminencia de eclampsia.

En cuanto al sexo del neonato el mas predominante fue el masculino sin diferencia
significativa con el femenino, con Apgar adecuado y solo en un porcentaje minimo
mal resultado perinatal de asfixia severa (3-1).

Del total de neonatos resultaron con un peso entre 2000 gramos-2499 gramos, los
gue corresponden a recién nacidos de mas edad gestacional.

La principal complicacion neonatal por la edad gestacional fue la prematurez:
representado por RCIU, asfixias, y muerte neonatal.

En cuanto a los dias de estancias intrahospitalarios la mayoria de bebes estuvieron
ingresados dentro de 3-5 dias, los cuales evolucionaron satisfactoriamente que fue
dado de alta con buen estado de salud, y fallecieron en 13.3% quienes
evolucionaron insatisfactoriamente y terminaron en muerte perinatal por las
siguientes causas: sindrome de la membrana hialina, seguido por prematurez,
ocupando el tercer lugar: las asfixias, las sepsis, muerte fetal intrautero.
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Recomendaciones

1- A las autoridades del Ministerio de Salud, en conjunto con los jefes de SILAIS,
de todo el pais, se planteen una nueva estrategia de comunicacion, y lineas de
manejo de Patologias que tienen relacion directa con el SHG y por ende alto
riesgo para morbimortalidad perinatal, dirigidos de una manera integral a todo
aquel personal de salud que tiene contacto directo con la mujer embarazada.

2- A las autoridades de Salud, SILAIS, Directores de Unidades a nivel Nacional,
pongan a disposicion, las modificaciones hechas a los protocolos en tiempo y
forma, con el firme propdsito de hacer un manejo estandarizado especialmente en
el Sindrome Hipertensivo Gestacional y asi evitar muertes perinatales.

3- Que las autoridades del SILAIS y jefes de Unidades en Conjunto con la Unidad
Materno Infantil se conforme una Comision que ejerza funciones de supervision
continua en la aplicacion efectiva de los protocolos de manejo y momento
adecuado y oportuno de la referencia de pacientes a unidades de mayor nivel de
resolucion.

4- A los jefes de Unidades de Salud, Hospitales, Centros de Salud y Puestos
establezcan un Plan de educacion continua, evaluacion y supervision de las areas
de atencion a ginecobstetricia.

5- A las autoridades Hospitalarias conjunto con las Jefaturas de servicios se
conforme una comisién o comité que permita realizar una evaluacién oportuna
sobre el manejo de estas pacientes, bajo protocolo, tomando en cuenta las
condiciones y los dafios al feto, para prepararse y prevenir los dafios y efectos
negativos al bebe.

6-De las muchas intervenciones para el diagnostico, prevencion y tratamiento de la
preeclampsia estudiadas hasta ahora, las de mayor evidencia demostrada que
funcionan, que son de bajo costo y mas costo-efectivas es el calcio a toda
embarazada y la aspirina, por lo que es recomendable garantizar el suministro
permanente de estos farmacos tanto en unidades primarias como secundarias.
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EXOS



Ficha de Recoleccion de Datos.

Resultados perinatales de hijos de madres con preeclampsia grave en embarazos
de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, nacidos en el periodo de
enero a junio 2017.

NUumero de expediente:

1- Edad:

< 15 afios: 15-19 afios: 20— 34afos: ___ >35afios
2- Paridad:

Primigesta: ___ Bigestas: __ Multigestas:

3- Procedencia:
Rural: Urbana:
4- Estado civil:

Soltera: Casada: Unidn Libre:

5- Controles prenatales:

Ninguno: 1 -3controles: 4 6 mas controles:

6- Semanas de gestacion:

28 SIG-29%7SG 30-31%7 S/G 32- 34 SG

12- Complicaciones maternas:

SD de HELLP: Hemorragia: inminencia de Eclampsia:
DPPNI.:___ CID. Dafio Renal. Edema Cerebral.
E.A.P. Muerte Materna. Otras:

13- Datos del Bebe:

Edad al Nacer. Sexo. Apgar. Peso. Talla.
Perimetro cefélico.
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14-Complicaciones fetales:

Bajo peso al nacer Prematurez: Asfixia: RCIU Muerte
perinatal: Enfermedad de membrana Hialina. Sepsis.
Apnea. Otras:

15- Dias de estancia hospitalaria:

0-2 dias: 3 -5 dias: 6 0 mas dias:

16- Evolucién del RN.

Alta. Defuncién

17- Causas de Muerte

E.M.H. Sepsis. Enterocolitis Necrotizante.
Asfixia. Prematurez. Muerte Fetal (Obito).

Otras causas
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TABLAS

TABLA 1: Edad de madres estudiadas con preeclampsia grave en embarazos de
28-34 semanas en el hospital Bertha Calderén Roque, en el periodo de enero a

junio 2017.

EDAD DE LAS GESTANTES

FPorcentaje
Frecuencia Farcentaje valido
Valida =15 AROS 5 8.3 8,3
15-19 AROS 20 33,3 333
20-34 ANOS 30 50,0 a0.0
=35 ANOS 5 8.3 8.3
Total G0 100,0 1000

TABLA 2: Paridad de madres estudiadas con preeclampsia grave en embarazos
de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, en el periodo de enero a

junio 2017.
PARIDAD
Forcentaje
Frecuencia Forcentaje valido
Walido FRIMIGESTA 35 58,3 58,3
BIGESTA 11 18,3 18,3
MULTIGESTA 14 23,3 23,3
Total G0 100,0 100,0

TABLA 3: Procedencia de madres estudiadas con preeclampsia grave en
embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calder6n Roque, en el periodo

de enero a junio 2017.
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PROCEDENCIA

Forcentaje
Frecuencia Forcentaje valido
Valido  RURAL 26 433 433
URBAMNOD 34 56,7 56,7
Total &0 100,0 100,0
TABLA 4: Estado civil de madres estudiadas con preeclampsia grave en

embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, en el periodo

de enero a junio 2017

Forcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido
Walido SOLTERA 13 21,7 21,7
CASADA 10 16,7 16,7
UMION LIBRE ar 61,7 61,7
Total G0 100,0 100,0

TABLA 5: No de APN de madres estudiadas con preeclampsia grave en embarazos
de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calderén Roque, en el periodo de enero a

junio 2017

Forcentaje
Frecuencia | FPorcentaje valido
Valido  MINGUNO 7 11,7 1,7
1-3 APR 28 46,7 46,7
4=APH 25 41,7 41,7
Total I 100,0 100,0

TABLA 6: Semanas de gestacion de madres estudiadas con preeclampsia grave en
embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calder6n Roque, en el periodo

de enero a junio 2017

SEMANAS DE GESTACION
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido
Walido 28 S/IG-286I75G 7 11,7 11,7
30-216/T 8/ 7 11,7 11,7
325G- 345G 46 7e,7 T6,7
Total 60 100,0 100,0
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TABLA 7: Complicaciones de madres estudiadas con preeclampsia grave en
embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, en el periodo
de enero a junio 2017.

COMPLICACIONES MATERMNAS
Forcentaje
Frecuencia FPorcentaje valido
walido  SINDROME DE HELLF 1 T 1,7
HEMORREAGIA 4 i 6,7
| e
DPPHI 4 6,7 6,7
zID 1 1,7 1.7
DARNO REMAL 28 46,7 46,7
OTRAS 149 37 3.7
Total G0 100,0 1000

TABLA 8: Edad gestacional al nacer de hijos de madres con preeclampsia grave
en embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, en el
periodo de enero a junio 2017.

EDAD AL NACER

Forcentaje
Frecuencia Forcentaje valido
wWalido 28 3 5.0 5.0
29 3 5.0 5.0
31 7 11,7 11,7
32 2 3.3 3.3
33 10 16,7 16,7
34 33 55,0 55,0
35 2 3.3 3.3
Total G0 100,0 100,0

TABLA 9: Sexo de hijos de madres con preeclampsia grave en embarazos de 28-
34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, en el periodo de enero a junio
2017

SEXO DEL BEBE
Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido
Valido  MASCULING 32 53,3 53,3
FEMEMIMNO 28 46,7 46,7
Total 60 100,0 100,0
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Tabla 10: Apgar de hijos de madres con preeclampsia grave en embarazos de 28-
34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, en el periodo de enero a junio

2017.
APGAR
Forcentaje
Frecuencia Forcentaje valido
“alido 2-10 a1 25.0 250
7-4 T 11,7 11,7
1-3 2 3,3 3.3
Total G0 1000 100.0

TABLA 11: Peso de hijos de madres con preeclampsia grave en embarazos de 28-
34 semanas en el hospital Bertha Calderén Roque, en el periodo de enero a junio
2017

PESO AL NACER
Forcentaje
Frecuencia Forcentaje valido
Valido 1000 grs-1499 grs 7 11,7 11,7
1500 grs-19949 grs g 15,0 15,0
2000 grs- 2499 grs 33 86,0 550
=2500 grs 11 18,3 183
Taotal G 100,0 100,0

TABLA 12: Complicaciones de hijos de madres con preeclampsia grave en
embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, en el periodo
de enero a junio 2017.

COMPLICACIONES FETALES
Forcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido
Valido  BAJO PESO AL MACER 25 417 417
PREMATUREZ 11 18,3 18,3
ASFIXIA 5 8,3 a3
RCIL 10 16,7 16,7
MUERTE FERIMATAL 1 1,7 1,7
OTRAS a8 13,3 13,3
Total G0 100,0 100,0
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TABLA 13: Dias de estancia de hijos de madres con preeclampsia grave en
embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calder6n Roque, en el periodo
de enero a junio 2017.

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA MATERNA

Forcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido
Valido  0-2 DIAS 1 1.7 1,7
3-5 DIAS 40 66,7 66,7
6 DIAS A MAS 19 Ny ny
Total 60 100,0 100,0

TABLA 14: Evolucion de hijos de madres con preeclampsia grave en embarazos de
28-34 semanas en el hospital Bertha Calderon Roque, nacidos en el periodo de
enero a junio 2017.

EVOLUCION DEL RECIEN NACIDO
Faorcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido
Walido  ALTA 52 86,7 86,7
DEFUNCION a 13,3 13,3
Total ] 100,0 1000

TABLA 16: causas de muertes de hijos de madres con preeclampsia grave en
embarazos de 28-34 semanas en el hospital Bertha Calder6n Roque, en el periodo
de enero a junio 2017.

CAUSAS DE MUERTE
Paorcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido
Walido EMFERMEDAD DE LA -
MEMBRANA HIALINA . A Sl
SEPSIS 1 1.7 12,5
ASFHIA 1 1.7 12,5
FREMATUREZ 2 3,3 250
MUERTE FETAL (CEITC) 1 1.7 12,5
Total ] 13,3 100,0
Perdidos  Sistema a2 86,7
Total &0 100,0
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