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RESUMEN 

MORBILIDAD Y MORTALIDAD EN EL RECIEN NACIDO HIJO DE MADRE CON 
PREECLAMPSIA DE LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN LA  U.M.A.E. 
DE GINECOLOGÍA  Y OBSTETRICIA No. 3 DEL C.M.N. LA RAZA. 
 
Dr. Samuel Alejandro Liévano Torres. Jefatura de Calidad de la UMAE  de Ginecología y 
Obstetricia No. 3 del CMN la Raza 
Dra.  Isela Santos Vera. Jefatura de Pediatría de la UMAE  de Ginecología y Obstetricia 
No. 3 del CMN la Raza 
Dra. Areli  Reyes González . Residente  de Ginecología y Obstetricia de la UMAE  de  
Ginecología y Obstetricia No. 3 del CMN la Raza 
I. INTRODUCCIÓN. 
La preeclampsia es un  síndrome caracterizado por  hipertensión, proteinuria y edema,  que 
se presenta después de  la semana 20 de gestación. Se acompaña de alteraciones renales, 
hepáticas, neurológicas. 
La preeclampsia es la causa  principal de  morbi-mortalidad materna y  fetal. La  disfunción 
endotelial es hipotéticamente la característica central de la preeclampsia, seguida de la 
reactivación vascular, pérdida de la integridad vascular  y activación de la cascada de 
coagulación. 
 La preeclampsia es un síndrome materno multifactorial en origen, resultado de una 
interacción de factores intrínsecos de la placenta y los maternos, genéticos y 
constitucionales, debido a un remodelamiento inadecuado de las arterias uteroplacentarias 
resultando una pobre perfusión placentaria en el embarazo temprano, a esto se le atribuye el 
daño fetal y el retardo en  el crecimiento intrauterino, también  a la disfunción de las células 
endoteliales, lo cual es la base de las manifestaciones clínicas. 
La sensibilización del endotelio materno por las moléculas inflamatorias así como el 
aumento o disminución de algunas sustancias asociadas en el embarazo como el factor de 
crecimiento epidérmico  (EGF) El Activador del plasminógeno tipo uroquinasa contra el 
sistema inhibidor (uPA/uPA receptor UPAR/ uPA inhibidor PAI-1,2), factor de  
crecimiento semejante  a la insulina  (IGFBA)1, el aumento de leptina , la disminución de 
ácido ascórbico, aumento de acido úrico  disminución de inhibina, El Factor de  
crecimiento  semejante a la insulina (IGFBP- 1), factor de crecimiento epidérmico  (EGF) 
da por resultado una perfusión  placentaria  disminuida y  aumento de la respuesta 
inflamatoria  en el embarazo. La disfunción  vascular está caracterizada  por 
vasoconstricción  e incapacidad para  retener el líquido intravascular  como protagonista de 
la  hipertensión, hipovolemia  y la perfusión  orgánica disminuida, estos cambios explican 
las manifestaciones  clínicas de la enfermedad aguda y la repercusión sobre el recién nacido  
Los niveles de factor de crecimiento  placentario (PLGF)   disminuyen en el 2do y 3er 
trimestre  y están específicamente  asociados a preeclampsia La elevación de la 
homocisteina circulante se toma como factor predisponente para desarrollar preeclampsia  
Existe evidencia  de activación de neutrófilos  en la circulación  fetal  en embarazadas  con 
preeclampsia. 
RESULTADO PERINATAL 
La repercusión puede ser variable y ésta solo se presenta cuando la preeclampsia es severa, 
presentándose retardo en el crecimiento intrauterino  y productos pequeños para edad 
gestacional (20%), prematurez (70%), disfunción  placentaria (33%), insuficiencia 



   

  

respiratoria (30%), taquipnea transitoria (20%) y síndrome  de aspiración de meconio 
(10%), datos similares se reportan en otros estudios. 
Se ha observado la relación en el aumento de presión arterial y el desarrollo de enterocolitis 
necrozante en el recién nacido, en asociación con hipoxia perinatal y bajo peso al nacer. 
II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.Actualmente no se conoce si la patología en 
el recién nacido  hijo de madre con preeclampsia difiere en la UMAE hospital de Gineco-
Obstetricia No.3 de la reportada en la literatura, por lo que se hace necesario dilucidar la 
morbilidad y la mortalidad  en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia. 
 ¿Cuál es la morbimortalidad en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia en  la 
Unidad Cuidados Intensivos Adultos  en la UMAE Hospital de Ginecología  y Obstetricia 
No 3 del Centro Médico Nacional La Raza?. 
III. OBJETIVOS. 
OBJETIVO GENERAL.Determinar la morbimortalidad  en el recién nacido hijo de madre 
con preeclampsia en la UCIA en la UMAE de Ginecología y Obstetricia  No. 3 del Centro 
Médico Nacional La  Raza 
OBJETIVOS  ESPECIFICOS.Determinar  el retardo en el crecimiento intrauterino y si este 
es un factor de riesgo asociado para el aumento en la frecuencia de otras complicaciones, 
determinar la prematurez, las malformaciones congénitas, alteraciones vasculares y otras 
alteraciones,  así como la mortalidad en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia. 
IV. MATERIAL Y METODOS. 
Se captaron y analizaron los expedientes de todos los  recién nacidos hijos de madre con 
preeclampsia cuyas madres hubieran ingresado y resuelto el embarazo en la Unidad de 
Cuidados Intensivos Adultos en el periodo comprendido del 1º de  junio del 2004 al 3l 
diciembre del 2004. en el Hospital de Ginecología y Obstetricia No. 3 de la UMAE la Raza 
Una vez recabados los expedientes que cumplieron criterios se conjuntaron los datos en una 
hoja de recolección de datos creada para este fin. 
DISEÑO DEL ESTUDIO Se trata de un estudio observacional, retrospectivo longitudinal. 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO.Los datos se analizaron por medidas de tendencia central: 
frecuencia  porcentajes promedios y correlación lineal.  
lo ameritó por ser un estudio de revisión de casos, en base a expedientes clínicos. 
VIII. CONCLUSIONES 
 Se revisaron 218 expedientes de recién nacidos, encontrando que el 60% presento peso 
adecuado para su edad gestacional,  con un promedio de 1981gr, el 78.44% fueron 
prematuros, con un promedio de 33.6 semanas de gestación, el retardo en el crecimiento 
intrauterino se presentó en el 12.8% y 26.14% presento bajo peso para edad gestacional. 
Las malformaciones se presentaron en el 19.72% de estos recién nacidos, siendo la más 
frecuente la del sistema cardiovascular hasta en un 33.33%, el 17.43% de los recién nacidos 
desarrollaron enterocolitis necrozante, hasta el 23.3% desarrolló alteraciones respiratorias y 
el 13.54% hiperbilirrubinemia, la hipercalcemia fue la alteración electrolítica más 
significativa.No hubo diferencia significativa en la morbilidad presentada en los productos 
con retardo en el crecimiento intrauterino y en aquellos con peso adecuado o bajo para edad 
gestacional. 
La mortalidad fue del 5% en relación a prematurez y sus complicaciones. 
En relación a los aspectos maternos, se encontró morbilidad asociada hasta en un 30% 
siendo las principales la hipertensión arterial sistémica crónica y  diabetes mellitus. 
 



  

MORBILIDAD Y MORTALIDAD EN EL RECIEN NACIDO HIJO DE MADRE 
CON PREECLAMPSIA DE LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN LA  
U.M.A.E. DE GINECOLOGÍA  Y OBSTETRICIA No. 3 DEL C.M.N. LA RAZA. 
 
 
Dr. Samuel Alejandro Liévano Torres. Jefatura de Calidad de la UMAE  de Ginecología y 
Obstetricia No. 3 del CMN la Raza 
Dra.  Isela Santos Vera. Jefatura de Pediatría de la UMAE  de Ginecología y Obstetricia 
No. 3 del CMN La Raza 
Dra. Areli  Reyes González . Residente  de Ginecología y Obstetricia de la UMAE  de 
Ginecología y Obstetricia No. 3 del CMN La Raza 
 
 
 
I. ANTECEDENTES 
 
La preeclampsia es un  síndrome caracterizado por  hipertensión, proteinuria y edema,  que 
aparece  después de  la semana 20 de gestación (1). Se acompaña de alteraciones renales, 
hepáticas, neurológicas, con una  disfunción endotelial notable,  insuficiencia 
uteroplacentaria  e hipoxia fetal (2,3) 
 
La preeclampsia es la causa  principal de  morbi-mortalidad materna y  fetal. La  disfunción 
endotelial es hipotéticamente  la característica central de la preeclampsia, seguida de la 
reactivación vascular, pérdida de la integridad vascular  y activación de la cascada de 
coagulación. (4,5)  
 
En el Instituto Mexicano del Seguro Social en el periodo comprendido de l970 a 1988 se 
reporta que  la preeclampsia  se presentó con una  frecuencia del 8%, presentando  
complicaciones  neonatales en un  35.5% y mortalidad perinatal del 10.9%(6). 
 
La preeclampsia es un síndrome materno multifactorial en origen, resultado de una 
interacción   de factores intrínsecos de la placenta  y los maternos, genéticos y 
constitucionales. (7,8) 
 
La causa de este síndrome  no está aún clara  pero varias teorías han sido sugeridas: 
 
Este síndrome resulta de múltiples factores predisponentes en la mujer, que llevan a una 
pobre perfusión placentaria debido a una remodelación  inadecuado  de las arterias 
úteroplacentarias. Durante el embarazo normal, la remodelación arterial en el útero se 
caracteriza  por cambios estructurales que incluyen  la desintegración de la túnica media y 
de la capa interna elástica reemplazada por células del trofoblasto  extravelloso, estos 
cambios estructurales  ocurren a lo largo de la red arterial del endometrio y en una parte 
significativa del miometrio lo que da por resultado la conversión de unos  tubos arteriales 
gruesos  en tubos flácidos y anchos  que facilitan la perfusión  placentaria  con la sangre 
materna  requerida  para el intercambio entre la circulación materna  y la fetal. En esta 
enfermedad  la principal alteración  uteroplacentaria está caracterizada  por la coexistencia  
de una mala remodelación  arterial  y la invasión  de la decidua y sus vasos por células de 



  

trofoblasto extravelloso que también falla al expresar  el factor vascular endotelial, estas 
características  indican un defecto en la diferenciación  en las células trofoblásticas 
extravellosas así  como en las funciones de migración  e invasión.  (7, 9, 10, 11, 13) 
 
La invasión del trofoblasto y la  remodelación de las arterias espirales da por resultado  una 
pobre perfusión placentaria en el embarazo  temprano, a esto se  le atribuye  el daño fetal y 
el retardo en  el crecimiento intrauterino, también  a la disfunción de las células endoteliales 
en una madre susceptible  lo cual es la base de las manifestaciones  clínicas en la 
preeclampsia.(7) 
 
La apoptosis de las células del trofoblasto extravelloso es  una característica  de la placenta 
en la preeclampsia, la remodelación arterial  normal  está completa en  la semana 20 a 22, la 
patología de la preeclampsia  se establece  antes de  que los síntomas  aparezcan  en la 
madre (7). 
 
La presencia de  los  componentes de la placenta  pero no del feto, en la unidad 
fetoplacentaria  son esenciales  para el desarrollo de la preeclampsia, esto lo sugiere la 
evidencia de  que la preeclampsia puede ocurrir  en la ausencia del   feto como ocurre en la 
enfermedad  trofoblástica  gestacional  o en la madre con embarazo abdominal.(7,14,15) 
Los síntomas pueden persistir  cuando la placenta se ha retirado,  pero se resuelven  
después de la reabsorción de la misma. (7,15) 
  
La sensibilización del  endotelio materno  por las moléculas inflamatorias así como el 
aumento o disminución de algunas sustancias  asociadas en el embarazo que se señalan a 
continuación actúan en un futuro para relacionar factores  dentro de la circulación  materna  
teniendo como consecuencia  la perfusión  placentaria  disminuida lo que resulta en  un 
aumento de la respuesta inflamatoria  en el embarazo, como son las siguientes: el factor de 
crecimiento epidérmico  (EGF) El Activador del plasminógeno  tipo uroquinasa contra el  
sistema inhibidor (uPA/uPA receptor UPAR/ uPA inhibidor PAI-1,2), factor de  
crecimiento semejante  a la insulina  (IGFBA)1, el aumento de leptina , la disminución de 
ácido ascórbico, aumento de acido úrico  disminución de inhibina  (7) 
 
La perfusión placentaria disminuida  en forma aislada es un pre-requisito insuficiente  para 
la preeclampsia. La implantación anormal de la placenta puede interactuar con factores 
constitucionales  de la madre en la  aparición  del síndrome. (7,16 ) 
 
La patología placentaria  ha sido asociada a alteraciones como retardo en el crecimiento 
intrauterino y prematurez. (17,18) 
 
La disfunción  vascular está caracterizada  por vasoconstricción  e incapacidad para  retener 
el líquido intravascular  como protagonista de la  hipertensión, hipovolemia  y la perfusión  
orgánica disminuida, estos cambios explican las manifestaciones  clínicas de la enfermedad 
aguda, algunos de estos factores  que se mencionan a continuación tiene efecto a largo 
plazo en la madre como recurrencia  de la preeclampsia o presencia de enfermedad 
cardiovascular. (7) 
 
 



  

FACTORES FASE ESPECIFICOS. 
 
TEMPRANOS: 
Inadecuada invasión y migración del trofoblasto 
Inadecuada  remodelación  de las arterias espirales 
Perfusión placentaria disminuida 
Daño fetal: Retardo en el crecimiento intrauterino. 
Los factores IGFBP-1 Leptina, TGFB1, antígeno PAI-2, PAI-1,   VCAM, ICAM, ácido 
ascórbico, ácido úrico, PGLF, inhibina,  son activados  en el micro-ambiente del 
trofoblasto, los niveles séricos pueden servir como marcadores  útiles  para el diagnóstico, 
intervencion y prevención. 
 
INTERMEDIOS: 
 
Genes del padre  y de la madre 
Cambios específicos en el embarazo. 
Estos parecen en la sangre materna como resultado de una pobre perfusión  placentaria e 
inducen  la activación  celular del endotelio, son identificados en estudios longitudinales. 
 
TARDIOS: 
 
 Factores  constitucionales maternos: genéticos y ambientales. 
Alteraciones  en el endotelio materno 
 
Los metabolitos del estrés oxidativo  propuestos como  enlace bioquímico  entre la 
perfusión  placentaria disminuida  y la disfunción  de las células endoteliales   (superoxido 
nitrito): ONOO-2, la  nitrosamina, es un marcador estable en suero. (19, 20, 21). 
 
Los niveles de leptina  libre aumentan en el embarazo  normal, originada  por la hipoxia 
placentaria e identificada en el segundo trimestre. 
 
El índice de PAI-1 PAI-2 en la semana 20 de gestación  es un marcador de preeclampsia  
digno de confianza, siendo el PAI-2 de origen placentario. (7). 
 
El Factor de  crecimiento  semejante a la insulina (IGFBP- 1) ha sido reportado disminuido 
en la paciente con preeclampsia y está altamente correlacionado  con recién nacidos de bajo 
peso. (Aumenta al inicio de la placentación  y disminuye en la preeclampsia  y solo es 
producido por la placenta) (22, 23, 24). 
 
La reducción del factor de crecimiento epidérmico  (EGF) en la orina, durante el embarazo 
temprano  predice el desarrollo  del retardo  en el crecimiento intrauterino.  
 
En el segundo trimestre del embarazo (17 semanas ) la concentración sérica de proteína 
materna placentaria  A, está  disminuida en mujeres que más tarde desarrollarán 
preeclampsia  o con fetos pequeños para edad gestacional, sugiriendo  que la placenta  
anormal está involucrada  en la patogénesis  de ambas situaciones, los marcadores nos 
ayudan  a entender el rol de la placenta  y compartimiento materno  en esta enfermedad, los 



  

niveles de factor de crecimiento  placentario (PLGF)   disminuyen en el 2do y 3er trimestre  
y están específicamente  asociados a preeclampsia . La proteína plasmática A (PAPP-A) 
puede ser determinada en embarazos  tempranos como  un marcador  general  para 
embarazos  con inapropiado  desarrollo  fetal: trisomia 2l, retardo  en  el crecimiento  
intrauterino y muerte al nacimiento.(25, 26) 
 
La alteración  de los siguientes  factores de regulación y migración trofoblástica e 
invasividad in situ pueden  contribuir a la preeclampsia: El Activador del plasminógeno  
tipo uroquinasa contra el  sistema inhibidor (uPA/uPA receptor UPAR/ uPA inhibidor PAI-
1,2), factor de  crecimiento semejante  a la insulina  (IGFBA)1, factor de  crecimiento del 
hepatocito (HGF), factor de  crecimiento epidérmico semejante a la heparina (HB-EGF), 
factor de  crecimiento celular (TGF)B. (7) 
 
La elevación de la homocisteina circulante es un factor independiente para aparición de  
enfermedad vascular periférica y de las arterias coronarias, un aumento de  estos niveles ha 
sido reportado  aproximadamente en el 20-30% de mujeres con preeclampsia  (16-18) y 
también  en aquellos  recién nacidos complicados con retardo en el crecimiento intrauterino 
(19)y su aumento en el  2do trimestre del embarazo  se toma como factor predisponente   
para aquellas que  desarrollarán preeclampsia (18,19 28,29,30,31) 
 
En la semana l6 de gestación los niveles de homocisteina  fueron  similares en estudios 
realizados  por D´Anna et al (4) Hietala et al, (32)y Hogg et al, (33); pero se encontró una  
diferencia significativa  entre las concentraciones plasmáticas de homocisteina  al 
nacimiento  entre las pacientes con preeclampsia  y en pacientes sanas, no existiendo  en las 
pacientes que presentaron retardo en el crecimiento  aislado (4). 
 
Las integrinas están involucradas en varios pasos de la interacción de las células  
endoteliales / neutrófilos  una vez que los neutrófilos  son activados participan en  varios 
escalones de la secuencia inflamatoria. La sobreregulación  de las integrinas revela  un 
estado de activación de los neutrófilos. (2) La activación de los neutrófilos en la circulación 
materna  contribuye al daño  vascular en la placenta  y en la circulación sistémica (34,35)  
Existe evidencia  de activación de neutrófilos  en la circulación  fetal  en embarazadas  con 
preeclampsia (36). 
 
RESULTADO PERINATAL 
Los hijos de madres con preeclampsia  tienen morbilidad y mortalidad aumentada (37, 16)  
como el retardo en el crecimiento intrauterino que está  en relación a alteraciones en la 
circulación  uteroplacentaria  y fetoplacentaria. Esto es una evidencia  de la disfunción 
celular  endotelial  materna  que juega el papel  central  en la patogénesis de esta alteración. 
(38) 
 
En el estudio de Saini H et al, se propone la hipótesis de  que la activación de neutrófilos 
ocurre en  la circulación fetal  en todos los embarazos con preeclampsia  sin importar el 
grado,  este ciclo de activación puede contribuir a la  insuficiencia  fetoplacentaria, retardo  
en el crecimiento intrauterino   así  como otros factores  asociados a morbilidad y 
mortalidad  observados en la preeclampsia (2, 39) 
 



  

 La preeclampsia esta caracterizada por disminución del flujo  uteroplacentario que  tiene 
por resultado una obliteración y esclerosis progresiva de las arterias  de la placenta  con una 
disminución del aporte de oxígeno nutricional  en el feto con la subsecuente  restricción en 
el crecimiento  y  actividad fetal.(40) 
 
Gómez et al, reportan que la repercusión puede  ser variable y ésta solo se presenta cuando 
la preeclampsia es severa, presentándose retardo en el crecimiento intrauterino  y productos 
pequeños para edad gestacional en el 20% de los productos, prematurez en el 70%, 
disfunción  placentaria en  un tercio de ellos,  insuficiencia respiratoria en el 30%, 
taquipnea transitoria en el 20% y síndrome  de aspiración de meconio  en el 10%  (41, 42, 
51) 
 
En  la preeclampsia severa (de acuerdo al tiempo de evolución)  se predispone al recién 
nacido a presentar  bajo peso al nacer (menos de 2500gr.), prematurez y retardo en el 
crecimiento  intrauterino, en este último se presentan datos clínicos  de disfunción 
placentaria, la desnutrición in útero es debido a infartos placentarios, que impiden la 
perfusión sanguínea de la placenta en el 50-65%, por  lo que el feto no alcanza a cubrir sus 
necesidades nutricias (43, 44) 
Se ha observado la relación entre el aumento de presión  arterial en la madre  durante la 
gestación y  el desarrollo de enterocolitis necrozante en el recién nacido, en asociación  con 
hipoxia perinatal y bajo peso al nacer (45) 
 
Se  estudió la morbilidad y la mortalidad  en el hijo de madre con preeclampsia y en hijos 
de madres sanas y se observó  que en  mujeres que  desarrollan preeclampsia  severa los 
recién nacidos muestran retardo en el crecimiento intrauterino y complicaciones  
secundarias a la desnutrición independientemente  de si la madre tenia preeclampsia  o no. 
Otras alteraciones  encontradas en los neonatos hijos de madre con preeclampsia  son 
neutropenia ( 48%) predisposición a presentar septicemia temprana e infecciones 
nosocomiales neonatales ( 43, 46). La morbilidad neonatal  fue de 42.4%, presentandose 
mas frecuente en este estudio, la hipoglucemia  y policitemia  para el hijo de madre con 
preeclampsia, con mínima diferencia para padecimientos como ictericia neonatal, depresión 
neurológica, síndrome de dificultad respiratoria, hipocalcemia, coagulopatía y anemia (47)  
 
Algunos autores señalan que en la actualidad se ha observado una disminución en la 
morbilidad y mortalidad en  el  neonato hijo de madre con preeclampsia, sin embargo 
gracias a  el conocimiento  y la implementación de tratamiento oportuno,  ha disminuido el 
síndrome de  dificultad  respiratoria, hemorragia intraventricular, enterocolitis necrozante, 
probablemente  por aumento en la rapidez  de maduración orgánica en el feto como 
respuesta al estrés  producido por la  preeclampsia, hecho que no  ha sido corroborado por 
todos los autores (50), los cuales aseguran que la madurez pulmonar no es acelerada  y que 
la respuesta del hijo de madre  con preeclampsia  pretérmino  es igual en aquel hijo de 
madre con preeclampsia  pretérmino, sin reducción del síndrome de dificultad  respiratoria, 
observando  que el uso de corticoides mejora la respuesta neonatal (48). 
En el líquido amniótico disminuye la cifra de glucosa  y de potasio, aumentando las de 
cloruro, urea y nitrógeno por lo que se presupone deterioro del producto  con una menor 
reserva fetal durante el trabajo de parto, por lo que al no interrumpir  oportunamente el 
embarazo puede originarse muerte fetal (51). 



  

II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 
 
La UMAE de Ginecología y Obstetricia No. 3 del Centro Médico Nacional La Raza,  está 
considerada como una unidad hospitalaria de concentración, donde se atiende 
continuamente pacientes  embarazadas  que han desarrollado preeclampsia y un porcentaje 
de ellas amerita manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos (UCIA). Actualmente 
no se conoce si la patología en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia  difiere o 
no de la reportada en la literatura, por lo que se hace necesario dilucidar la morbilidad y la 
mortalidad  en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia. 
 
 
 
  
¿Cuál es la morbimortalidad  en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia en la 
UCIA de la UMAE de Ginecología  y Obstetricia No 3 del Centro Médico Nacional La 
Raza? 
 



III. OBJETIVOS. 
 
OBJETIVO GENERAL. 
Determinar la morbimortalidad  en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia en la Unidad de 
Cuidados Intensivos Adultos en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Gineco-Obstetricia  No. 
3 del Centro Médico Nacional La  Raza 
 
OBJETIVOS  ESPECIFICOS. 
Determinar  el retardo en el crecimiento intrauterino en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Adultos en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Gineco-
Obstetricia  No. 3 del Centro Médico Nacional La  Raza. 
 
Determinar  si el retardo en el crecimiento intrauterino es un factor de riesgo asociado para el  aumento en la 
frecuencia de otras complicaciones en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia en la Unidad de 
Cuidados Intensivos Adultos en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Gineco-Obstetricia  No. 
3 del Centro Médico Nacional La  Raza. 
 
Determinar la prematurez en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Adultos en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Gineco-Obstetricia  No. 3 del 
Centro Médico Nacional La  Raza 
  
Determinar las malformaciones congénitas en  el recién nacido hijo de madre con preeclampsia en la Unidad 
de Cuidados Intensivos Adultos en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Gineco-Obstetricia  
No. 3 del Centro Médico Nacional La  Raza 
 
Determinar las alteraciones vasculares en el recién nacido hijo de madre con preeclampsia en la Unidad de 
Cuidados Intensivos Adultos en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Gineco-Obstetricia  No. 
3 del Centro Médico Nacional La  Raza 
 
Determinar cualquier otra alteración  en el recién  nacido hijo  de madre con preeclampsia en la Unidad de 
Cuidados Intensivos Adultos en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Gineco-Obstetricia  No. 
3 del Centro Médico Nacional La  Raza 
 
Determinar la mortalidad en recién nacido hijo de madre con preeclampsia en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Adultos en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Gineco-Obstetricia  No. 3 del 
Centro Médico Nacional La  Raza 



IV. MATERIAL Y METODOS. 
 

IV.1. MATERIAL. 
 
IV. 1.1.CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN 
Se captaron los expedientes de todos los  recién nacidos hijos de madre con preeclampsia 
en la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos en la Unidad Médica de Alta Especialidad 
Hospital de Gineco-Obstetricia  No. 3 del Centro Médico Nacional La Raza en el periodo 
comprendido del 1º de  junio al 3l diciembre del 2004.  
 
Los expedientes de las pacientes se dividieron en dos grupos: retardo en el crecimiento 
intrauterino y ausencia de retardo en el crecimiento intrauterino   a fin de correlacionar 
estas dos características  con   mayor riesgo para presentar alguna otra  complicación 
asociada como son  alteraciones vasculares, prematurez, malformaciones congénitas y 
otras. 
 
IV.1.2. CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 
Todos los casos  atendidos en la unidad de  recién nacidos hijos de madre con preeclampsia 
atendidas en la UCIA en el periodo  comprendido de el 1º de junio al 3l diciembre del 
2004. 
 
IV. 1.3. CRITERIOS DE NO INCLUSIÓN. 
Todos los casos de  hijo de madre con preeclampsia que por cualquier motivo fuera 
trasladado a otra unidad. 
 
IV.1.4. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 
Todos aquellos casos en los  que no se contó con expediente clínico completo 
 
IV.1.5. VARIABLE DEPENDIENTE. 
 
I. PREECLAMPSIA Se define como un síndrome caracterizado por la presencia de 
hipertensión, proteinuria y/o edema  en  paciente con  embarazo mayor de las 20 semanas o 
en el puerperio. 
 
1.-PREECLAMPSIA  LEVE.  Se caracteriza cuando después de la semana 20 de gestación 
aparecen dos  ó más  se los siguientes signos: presión sistólica mayor o  igual a 140 mmHg 
presión diastólica  mayor o igual a 90 mm Hg, presión arterial media mayor o igual a 106 
mm Hg. Proteinuria menor de 3 gramos  en orina de 24 horas, edema persistente de 
extremidades ó cara. 
 
Indicador  si-no 
 
2.-PREECLAMPSIA SEVERA. Cuando después de la semana 20 de la gestación aparecen 
2 ó más  de los siguientes signos: presión sistólica mayor o igual a 160 mmHg, presión  
diatólica igual o mayor de 110 mmHg, presión media mayor o igual a 126 mmHg, 
proteinuria  mayor a 3 gr. en 24 hs. afección sistémica  severa. 
Indicador si-no. 



 
II. HIJO DE MADRE CON PREECLAMPSIA. 
Producto  del embarazo de madre que ha cursado con  peeclampsia previo a la resolución 
del embarazo. 
 
 Indicador:     si-no. 
 
IV.1.6.VARIABLE INDEPENDIENTE. 
 
|1) RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO (RCIU).  
La definición más aceptada de RCIU considera el percentil 10 de la curva peso de 
nacimiento-edad gestacional como valor de referencia, bajo el cual se ubican los niños con 
retardo en el crecimiento intrauterino. 
 
2) PREMATUREZ. Recién nacido menor de 37 semanas de gestación. 
  
3) MALFORMACIÓN  CONGÉNITA. Una malformación congénita se define como una 
anormalidad de estructura, función o metabolismo, ya sea genéticamente determinada o 
como resultado de la interferencia ambiental durante la vida embrionaria o fetal y que 
puede manifestarse en el momento del nacimiento o posterior a este.  
 
4) ALTERACION VASCULAR. 
A la presencia o ausencia de  enterocolitis necrosante  en el recién nacido  hijo de madre 
con preeclampsia. 
 
 

 
IV.2. MÉTODOS 

 
Una vez recabados los expedientes que cumplieron con los criterios de inclusión, se 
recolectaron los datos en una hoja de recolección de datos  creados para tal fin. 
 
IV.3. DISEÑO DEL ESTUDIO. 
Se trata de un estudio observacional, retrospectivo longitudinal. 
 
IV.4. TAMAÑO DE LA MUESTRA. 
Se incluyeron todos los  expedientes  de los recién nacidos  hijos de madre con 
preeclampsia atendidas en la UCIA en el periodo señalado que cumplieron con los criterios 
de inclusión. 
 
IV.5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 
Los datos se analizaron por medidas de tendencia central: frecuencia  porcentajes 
promedios y correlación lineal.  
Se utilizó equipo  de computo y paquete computacional de estadística Graphpad 3 y Sigma 
plot. 
 



V. CONSIDERACIONES ETICAS, NORMAS E INSTRUCTIVOS  INSTITUCIONALES 
EN MATERIA DE INVESTIGACIÓN CIENTÍFICA. 
 
Sujeto a los principios  de la declaración de Helsinky, modificado en Tokio en 1975, de 
acuerdo al  título V  (Art. 96 al  103) De la ley General de Salud  de los Estados Unidos 
Mexicanos 1993, no daña la integridad  física y moral de las personas. 
Cumple las normas y reglamentos establecidos por la Jefatura de Investigación Médica, 
dependiente de la Dirección Médica del Instituto Mexicano del Seguro Social. 
Se sometió a dictamen  del comité de investigación. 
 
VI. RECURSOS, FINANCIAMIENTO. 
 
Los  recursos materiales  en cuanto a consumibles, papelería y material de computo fueron 
los proporcionados por los investigadores, financiando la investigación con sus propios 
recursos. 
Se utilizaron los expedientes proporcionados por el archivo de la UMAE Hospital de 
Gineco Obstetricia No. 3 del Centro Medico Nacional La Raza. 
 
 
VII. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

El estudio  no ameritó  la realización y  utilización  de dicho documento, por ser un 
estudio de revisión de casos, en base a expedientes clínicos, se cuido la confidencialidad de 
identidad de los participantes. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



RESULTADOS 
 
Del periodo de  1º de junio al 31 de diciembre del 2004  se captaron todos los expedientes 
de los hijos de  madre con preeclampsia severa  que ingresaron a la Unidad  de Cuidados  
Intensivos Adultos de la UMAE  de Gineco-Obstetricia  No. 3 del  Centro Medico Nacional 
La Raza, cuando el embarazo se resolvió en ese  internamiento, se captaron  246 
expedientes, de los que cuales se revisaron 218  (88.61%) y los 28 restantes se excluyeron 
por no encontrarse  datos completos (11.38%). 
 
I.- ASPECTO FETAL 
 
1) RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO  
 
De los 218  recién nacidos 28 presentaron retardo en el crecimiento intrauterino (12.84%),  
57 presentaron peso bajo al nacer (26.14%), 131 presentaron peso adecuado para  la edad 
gestacional (60.09%)  y 2 de ellos presentaron peso alto para edad gestacional ( 0.9%), de 
acuerdo a los percentiles estrablecidos. 
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En estos recién nacidos  el promedio de peso fue de1891 gr. con una mediana  de 1850gr. y  
moda de 2000gr.   

• De 500 a 750 gr. fueron 4 (1.83%) 
• De 751 a 1000gr. Fueron 15 (6.88%) 
• De 1001 gr. a 1500gr.  fueron 49 (22.47%). 
• De 1501 a 2000gr.  fueron 66. (30.27%). 
• De 2001 a 2499gr.  fueron 42 (19.26%). 
• De 2500  a 3000gr. Fueron 29 (13.30%). 
• De 3001 a 3500 gr. Fueron 11 (5.04%) 
• De 3501 a 4000 gr. fueron  2 ( .9%) 
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De los 218 expedientes revisados 124 correspondieron a recién nacidos  del sexo masculino 
(56.88%) y 94  al femenino (43.11%).  
 
2) PREMATUREZ 
 
De los 218 expedientes de  recién nacidos revisados 171  fueron prematuros (78.44%), 46 
fueron de término (21.10%)  y 1 fue postérmino (0.45%). 
 
Al nacimiento se valoró la  edad gestacional  de los recién nacidos según Capurro, con un 
promedio de 33.61  semanas, una mediana de 34  semanas y una moda de 34 semanas. 
 

• Menores de 28 semanas fueron 10 (2.18%) 
• De 28 a 31semanas fueron 42 (19.26%) 
• De 32 a 36 semanas fueron 119 (54.58%) 
• De 37 a 41 semanas fueron 46 (21.10%) 
• Y de 42 y mas semanas  fue 1 (0.45%) 
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Los 218 recién nacidos tuvieron una talla de 43.20cm. en promedio, una mediana de 44cm. 
y una moda de 47cm, el perímetro cefálico fue en promedio de 32.25 cm con una mediana 
de 31 cm y una moda de 32 cm. 
 
 
3) MALFORMACIONES 
 
De los 128 recién nacidos 43 presentaron  malformaciones o alteraciones a su nacimiento 
(19.72%), en algunos casos en un recién nacido se presentaron   2 o mas alteraciones 
asociadas, que agrupadas por aparatos y sistemas fueron en total las siguientes 
 
 
 

MALFORMACIONES F % 
Sistema Nervioso Central 2 3.50 
Sistema Cardiovascular 19 33.33 
Sistema músculo-esquelético 12 21.05 
Aparato genitourinario 14 24.56 
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A continuación se señalan estas malformaciones por orden de frecuencia y agrupados por 
aparatos y sistemas. 
 
 

SISTEMA CARDIOVASCULAR  F 
Persistencia del conducto arterioso  14
Comunicación  interauricular  3 
Hemangiomas  2 
APARATO GENITOURINARIO  
Hidrocele   5 
Criptorquidea  4 
Agenesia renal   1 
Riñòn poliquìstico  1 



Prolapso cervical  1 
Hidronefrosis  1 
Hipospadias  1 
SISTEMA MÚSCULO ESQUELETICO  
Hernia inguinoescrotal  4 
hiperlaxitud  1 
Labio paladar hendido  1 
Quiste dental  1 
Agenesia de pie derecho 1 
Malformación caja toràcica 1 
Pie equinovaro  2 
Pabellón auricular de implantación baja  1 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL  
Colpocefalia   1 
Hidrocefalia  1 

 
 
4) ALTERACIONES VASCULARES. 

 
De los 218 recién nacidos 38  presentaron enterocolitis necrozante (17.43%.) y  180 
(82.56%) de los recién nacidos no presentaron enterocolitis necrozante. 
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5) OTRAS ALTERACIONES. 
 
De los 218 recién nacidos 15 se catalogaron como sanos y 203 presentaron una o más  
complicaciones diferentes a las antes mencionadas  que en total hacen un conjunto de 644 
alteraciones,  se mencionan a continuación 
 
 
 



 
 
 

 ALTERACIÓN f % 
 CAUSAS INFECCIOSAS 139 21.58 

1.  Sepsis 56 8.69 
2.  Neumonía 38 5.90 
3.  Urosepsis 17 2.63 
4.  Onfalitis 14 2.17 
5.  Conjuntivitis 10 1.55 
6.  Potencialmente infectado 4 0.62 
 ALTERACIONES METABOLICAS 172 26.70 
7.. Hiperbilirrubinemia 118 18.32 
8.              Hiperglucemia 11 1.70 
9.               Dismetabolia 8 1.24 

     10. Desnutrición 4 0.62 
11. Desequilibrio Acido-Base 31 4.81 

 APARATO RESPIRATORIO 202 31.36 
12. Síndrome de Adaptación Pulmonar  84 13.04 
13. Asfixia neonatal 45 6.98 
14. Enfermedad de Membrana Hialina 36 5.59 
15. Atelectasia 11 1.70 
16. Taquipnea Transitoria 10 1.55 
17. Depresión por anestésicos 8 1.24 
18. Hemorragia pulmonar 5 0.77 
19. Neumotorax 3 0.46 

 ALTERACIÓN  HEMATOLÓGICA 74 11.49 
20. Anemia 44 6.83 
21. Incompatibilidad ABO 13 2.01 
22. Trombocitopenia 11 1.70 
23. Otras alteraciones 6 0.93 

 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 55 8.54 
24. Hemorragia interventricular 45 6.98 
25. Hemorragia intraparenquimatosa 5 0.77 
26. Crisis convulsivas 3 0.46 
27. Edema cerebral 1 0.15 
28 Hidrocefalia 1 0.15 
 SISTEMA CARDIOVASCULAR  9 1.39 

29. Insuficiencia cardiaca congestiva 7 1.08 
30. Miocardiopatía 2 0.31 

 OTROS 48 7.45 
31. Sangrado de tubo digestivo alto 25 3.88 
32. Insuficiencia renal aguda 8 1.24 
33. Inmadurez Orgánica extrema 7 1.08 
34. Sufrimiento fetal agudo 5 0.77 
35. Trauma obstétrico 2 0.31 
36. Eritema Tóxico 1 0.15 
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Las alteraciones de electrolitos  estuvieron presentes en varios de los recién nacidos. 
  
El calcio se cuantificó en 126 recién nacidos encontrándolo en  los siguientes rangos 
 
De 5.0mEq/ ml a 7 mEq/ ml a 17 
De 7.1 a 8.5 mEq/ ml a 51 
De 8.6  con máxima de 12.6 a 58 
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El magnesio se determinó en 79 recién nacidos  en los siguientes intervalo 
De 0.3 a 1.2 mEq/ ml. en 3 
De 1.3 a 2.8 mEq/ ml a 56 
De 2.9mEq /ml y un máximo de 6.3 mEq/ml a 20 
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El fósforo se determinó en 40 recién nacidos  en los siguientes intervalo 
De 1.8mEq/ml a 4.4 mEq/ml en 21 
De 4.5 mEq/ml. hasta un máximo de 8.1mEq/ml en 19 
No se detectó ningún producto con  fósforo por arriba del rango normal  
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El sodio se determinó en  79 recièn nacidos en los siguientes intervalos  
De 100 a 134 mEq /ml. en 23 
De 135 a 150 mEq /ml en 49 
De 146 a 162 mEq /ml. 7 
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El potasio se cuantificó en 84 recién nacidos en los siguientes intervalos 
De 1.6 a 4.4 mEq /ml en 37 
De 4.5 a 5.5 mEq/ml en 28 
De 5.6 a 9.1mEq/ml en 19 
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Los dias de estancia intrahospitalaria para el recién nacido  fueron en promedio  20.46 dias, 
con una media de 13 dias y una moda de 5 dias 
 
MORTALIDAD 
 
De los 218 recién nacidos, 4 fueron óbitos (1.83%), 1 falleció al nacimiento por prematurez 
extrema ( 0.45%),  2 fallecieron por alteraciones respiratorias (0.91%) y 4 de ellos por 
complicaciones infecciosas (1.83%), en total fallecieron 11 de los 218  casos estudiados 
(5.04%) 
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II.- ASPECTOS MATERNOS 
 
1) PARIDAD 
Estos recién nacidos  fueron hijos de madres con la siguiente paridad. 
Gestaciones en promedio 2.03(rango de 1-7), de las cuales  en promedio 0.42 fueron partos 
(rango de 0-7),  los abortos anteriores  se presentaron con un promedio de 0.23 (rango de 0 
a 3), las cesáreas se presentaron  en un promedio de 1.52 (rango de 0-3) 



2) EDAD 
Las madres de estos recién nacidos tuvieron una promedio de edad  de 27.75 años (rango de 
16 a 44 años) 
 
3) PATOLOGÍA ASOCIADA 
De las 218 madres de los recièn nacidos,  66 tuvieron comorbilidad asociada (30.27%)y se 
señala a continuación en orden de frecuencia 
En algunas de estas pacientes se asociaron 2 o más patologías  y se señalaron por separado 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

OTRAS PATOLOGÍAS MATERNAS f
Displasia cervical,  1
Púrpura trombocitopénica idiopática, 1
Bronquitis aguda,  1
Hipertiroidismo,  1
Hidrocefalia,  1
Hipotiroidismo,  1
Hipertrigliceridemia,  1
Aborto habitual, 1
Migraña, 1
Condilomatosis  vulvar. 1

 
 
 
 
 
 

 PATOLOGÍA MATERNA ASOCIADA F % 
1. Hipertensión arterial crónica sistémica   26 30.58
2. Alergia a fármacos    14 16.47
3. Diabetes mellitus Tipo 2  9 10.58
4. Cardiopatia  3 3.52 
5 Diabetes mellitus gestacional 3 3.52 
6 Asma  3 3.52 
7 Plaquetopenia 3 3.52 
8. Anemia  2 2.35 
9. Insuficiencia renal crónica  2 2.35 
10. Tabaquismo  2 2.35 
11. Tromboflebitis  2 2.35 
12. Lupus eritematoso sistémico  2 2.35 
13. Obesidad  2 2.35 

     14. Cardiopatía reumática inactiva  2 2.35 
     15. Otras 10 11.76



VIII. CONCLUSIONES 
 Se revisaron 218 expedientes de recién nacidos, encontrando que el 60% presento peso 
adecuado para su edad gestacional,  con un promedio de 1981gr, el 78.44% fueron 
prematuros, con un promedio de 33.6 semanas de gestación, el retardo en el crecimiento 
intrauterino se presentó en el 12.8% y 26.14% presento bajo peso para edad gestacional. 
Las malformaciones se presentaron en el 19.72% de estos recién nacidos, siendo la más 
frecuente la del sistema cardiovascular hasta en un 33.33%, el 17.43% de los recién nacidos 
desarrollaron enterocolitis necrozante, hasta el 23.3% desarrolló alteraciones respiratorias y 
el 13.54% hiperbilirrubinemia, la hipercalcemia fue la alteración electrolítica más 
significativa. 
No hubo diferencia significativa en la morbilidad presentada en los productos con retardo 
en el crecimiento intrauterino y en aquellos con peso adecuado o bajo para edad 
gestacional. 
La mortalidad fue del 5% en relación a prematurez y sus complicaciones. 
En relación a los aspectos maternos, se encontró morbilidad asociada hasta en un 30% 
siendo la principal la hipertensión arterial sistémica crónica, diabetes mellitus. 
 
IX. DISCUSIÓN Los resultados obtenidos fueron similares a los reportados en la 
literatura, observando disminución en el retardo en el crecimiento intrauterino, síndrome de 
aspiración de meconio y sepsis, y aumento en las alteraciones respiratorias y la enterocolitis 
necrozante. La mortalidad aumenta en relación a prematurez extrema y la presencia de 
complicaciones infecciosas.  
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