6. Calcio/fésforo. Proporcion que permite una
buena absorcién del calcio.

7. Hierro. Poca cantidad, pero se aprovecha muy
bien pues se absorbe el 48 % del ingerido en-
comparacion con el 4 % de la leche de vacay
el 10 % de la maternizada. Estén presentes,
ademas, otros minerales impbrtantes como
sodio, magnesio, cinc, flior y cobre.

8. Enzimas. Lipasa, peroxidasa, amilasa y fosfatasa.

9. Vitaminas. Todas las conocidas.

Ventajas de la lactancia materna

1. Laleche materna tiene un pH bajo (6,5-6,8) con
bajo contenido de sales, lo cual facilita la
digestién gastrica.

. No necesita preparacion previa ni tiene riesgo
de contaminarse.

3. Logra unmejor estado nutritivo.

4. Se adapta automaticamente a las necesidades

del nifio.

5. Mejor relacion madre-hijo.

6. Disminuye la frecuencia de cancer mamario y

mejora la involucién del utero.

7. Propiedades inmunoldgicas:

a) Contiene IgA secretoria especifica contra
virus y bacterias en dependencia de la
exposicion materna; esta es capaz de cumplir
diferentes funciones:

Se fija a los epitelios e impide la entrada de
patégenos. _

Aglutina bacterias y neutraliza toxinas.
Actua contra los virus Coxsackie, virus
ECHOy Rotavirus.

Interactia con elementos del sistema
inmune con lo que aumenta la actividad
antibacteriana de los linfaticos intestinales y
los leucocitos esplénicos.

Actiia en conjunto con la lactoferrina al
potenciar su actividad contra la Escherichia
coli 'y con las peroxidasas lo cual mejora su
efecto antibacteriano.

b) Lactoferrina. Tiene efecto bacteriostatico
sobre los microorganismos que precisan
hierro como: E. coli, Vibrion colerae'y
monilias.

¢) Lactoperoxidasa. Tiene efecto bactericida
contra el Estreptococo y la Pseudomona.

d) Contiene los elementos del complemento

C1-C4 de efecto limitado porque no pasan a

la sangre.

Lipasa. Algunos autores plantean que

intervienen en un mecanismo anti Giardia

lamblia, 1o cual no esta demostrado.
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f) Lipidos. Actian contra el Herpes simple y el
virus de la influenza; los 4cidos palmitico,
oléico y laurico tienen actividad
antibacteriana y antimicética.

g) Factor antivirus dengue.

h) Leucocitos con actividad fagocitica.

Factor estimulante del crecimiento del bacilo

bifido, el cual es capaz de interferir el

crecimiento bacteriano,

j) Interferon.

k) Laleche humana influye en el tipo de
colonizacion que predomina en el intestino.
Al mes de vida existen diferencias entre los
gérmenes presentes en el intestino segun la
lactancia sea materna o artificial:

Leche humana. Predominio de bifido-
-bacterias, enterococos reducidos y muy
raros, Clostridium y bacteroides.

Lactancia artificial. Menor predominio de
bifido-bacterias que solo supera a los
enterococos por un pequefio margen, los del
género Clostridium son mas abundantes
que en el grupo anterior y los bacteroides son
igualmente raros.

—
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Recién nacido de alto riesgo

Recién nacido prematuro
A.S. Porto Rodriguez

El término prematuro fue creado para definir una
caracteristica del recién nacido estrechamente ligada
aun incremento de la morbilidad y la mortalidad.
Este ha evolucionado a través del tiempo, teniendo
en cuenta fundamentalmente dos variables
continuas: el peso al nacer y el tiempo de gestacion.

La prematuridad constituye en la actualidad un
problema médico-social de gran importancia, dado
basicamente por la elevada mortalidad que se
observa por este concepto, la complejidad cada
vez mas creciente del cuidado médico al que se
somete el prematuro y la mayor frecuencia de
trastornos en el desarrollo psicomotor cuando se
compara con nifios normales.

Durante mucho tiempo se pensé que los
prematuros no sobrevivian mas alla del periodo
neonatal, por lo que los cuidados médicos que se
les prodigaban eran muy escasos, dejandose casi a
su evolucidn natural y, légicamente, la mortalidad
era elevadisima. En 1935 es sefialado por Hess que
tratando de manera adecuada estos nifios se
lograba la supervivencia de un buen mimero de
ellos. Este momento marca el inicio de un



desarrollo cientifico-técnico de gran magnitud en el
campo de las investigaciones fisioldgicas, clinicas,
bioquimicas y sociales que han logrado disminuir
tanto la prematuridad en si, como la morbilidad y
mortalidad en este grupo.

Definicién y clasificacién

El peso al nacer es una medida que con bastante
certeza se puede determinar en todos los nifios
(exactitud £+ 10 g) en la mayoria de los hospitales y
se obtiene en las salas de partos o en el cunero.
Con el transcurso de los afios se pudo conocer
que la evolucién est4 més en relacién con la edad
gestacional que con el peso al nacer, asi surge la
definicion de pretérmino para aquellos nifios
nacidos con menos de 37 semanas de gestacion
(OMS, 1961). La Comision sobre Feto y Neonato
de la Academia Norteamericana de Pediatria (1967)
prefiri6 utilizar 38 semanas de gestacion como
lfmite inferior. En Cuba utilizamos la siguiente
clasificacion:

Pretérmino. Menos de 37 semanas completas
(menos de 259 dias).

A término. Entre 37-41 semanas completas
(259-293 dias).

Postérmino. 42 0 més semanas completas
(294 dias o mas).

Tabla 1 Puntaje otorgado a cada caracteristica fisica

El peso al nacer es una variable estrechamente
ligada al tiempo de gestacion y de valor pronéstico
en la evolucion del recién nacido. Se considera bajo
peso al nacer a todo neonato que en el momento de
su nacimiento pese menos de 2 500 g, cualquiera
que sea la causa y sin tener en cuenta la duracion de
la gestacion; asf se ha recomendado clasificar a los
recién nacidos en grupos de peso al nacer con
intervalos de SO0 g. Se pueden catalogar utilizando
intervalos menores (como 250 g), especialmente en
los pesos inferiores a 1 500 g.

Aungque el peso natal no perdié importancia,
se establecid la necesidad de relacionarlo con el
tiempo de gestacion. Para conocer la verdadera
edad gestacional de un recién nacido existen
métodos clinicos y paraclinicos, estos ultimos’
siguen siendo utiles con fines investigativos,
pero sin aplicaciones précticas objetivas. Desde
hace muchos afios se producen cambios en los
diferentes métodos de valoracién de madurez en
el recién nacido, fundamentalmente desde que
en 1970 Dubowitz publicé un sistema de puntaje
para la valoracién de edad gestacional basado
en caracteres externos y neurolégicos. Son, sin
dudas, los métodos clinicos y, dentro de estos
los de puntaje, los mas difundidos y utilizados
(métodos de Dubowitz, Ballard, Capurro, etc.)
Las tablas 1, 2 y 3 representan el método
descrito por Ballard para estimar la edad
gestacional.

Signos
externos 0 1 2 3 4 5
Piel Gelatinosa, Lisa, rosada, Descamacion Grietas, super- Placas, surcos Gruesa,
roja, transpa-  venas visibles  superficial y/o ficie pélida, profundos, no Surcos,
rente erupcidn, pocas raras venas hay venas arrugas
venas
Lanugo No hay Abundante Mds fino Areas lampias  Casi todo lampific  —
Surcos No hay Ligeras marcas  Surco transverso  Surcos en los Surcos en toda
plantares rojas anterior solamente 2/3 anteriores la planta —_
Mamas Apenas Areola plana Areola Areola elevada,  Areola llena
perceptibles sin relieve punteada, relieve: 3-4 mm  relieve: 5-10 mm  —
relieve: 1-2 mm
Orejas Pabellén plano, Pabellén algo  Pabellon bien Formadas y Grueso
queda plegado  incurvado; incurvado; firmes; cartilago,
blando, blando, se enderezamiento  oreja rigida —
despliegue endereza con inconstante
lento facilidad




Tobla 1(continuacién)

Signos
jexternos ] 1 2 3 4
Genitales  Escroto vacio Testiculos en Testiculos bien Testiculos
~asculi-  sin arrugas descenso, pocas descendidos, péndulos,
-0s — arrugas buenas arrugas profundas
7 arrugas —
Genitales  Clitoris y labios Igual Mayores Clitoris y labios
‘emeni-  menores — prominencia grandes, menores
~0s prominentes de labios menores cubiertos por
? mayores y pequefios completo
menores
Yabla 2 Puntaje otorgado a cada caracteristica nevromuscular
0 1 2 3 4 5
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Tabla 3 Relacién del total de puntos
otorgados en la edad gestacional

Tabla 5 Relacién del total de puntos
otorgados en la edad gestacional estimada

Fn la practica ha resultado util la valoracion
propuesta por Parkin en 1976 basada en cuatro

caracteristicas externas: color y textura de la piel,

firmeza de la oreja y desarrollo mamario. Como
excluye los elementos neuroldgicos puede ser

aplicada también a neonatos con afecciones graves 3.

y aun en ¢l ventilador mecénico (tablas 4 y 5).

siguientes:

Puntos Semanas Puntos Edad Puntos Edad
5 2% gestacional gestacional
1 30,6 7 37,3
10 28 2 31,7 8 38,4
3 328 9 39,4
15 30 4 33.9 10 40,6
5 35,1 1M 41,7
20 32 6 36,2 12 42,8
25 34 . . .
La representacion grafica provee un método
30 % util y sencillo para establecer lo apropiado del
peso con respecto a la edad gestacional en un  /
35 38 neonato dado (indice de crecimiento intrauterino)
(figs. 2 y 3). Por lo tanto, los nifios pueden
40 40 clasificarse poco tiempo después del nacimiento
de acuerdo con el tamario (grupos de peso de
45 42 nacimiento), la edad gestacional y su correlacion
(grupos de peso de nacimiento segin edad
50 44 gestacional). De esta manera, en la actualidad se

dividen los recién nacidos en las categorias

1. Apropiados en peso para su edad gestacional

(AEG) entre 10y 90 percentil.

2. Pequeiios para su edad gestacional (PEG)
debajo del 10 percentil.

del percentil 90.

Tabla 4 Puntaje otorgado a cada caracteristica fisica

Grandes para su edad gestacional (GEG) encima

Desarrollo
mamario

Firmeza de la
oreja

No hay tejido Tejido mamario en

mamario

Oreja suave,
facilmente
doblable, no
retrocede

uno o ambos lados
menor de 0,5 cm
de diametro

Oreja suave facil-
mente doblable,
retrocede despacio

peladuras

Tejido mamario
en uno o ambos
lados de 0,5-1 cm

Cartilago en el
borde de la orejq,
suave pero regre-
sa pronto

en manos y pies

Tejido mamario
en uno o ambos
lados mayor de
1 cm de didgmetro

Oreja firme. Carti-
lago en el borde.
Regresa al instante

Signos
externos 0 1 2 3 4
Color de la Rojo oscuro  Rosada uniforme Rosado palido, Pélida solo rosada
piel variable sobre el sobre orejas, pal- —
cuerpo mas y plantas
Textura de la  Muy fing, Fina y suave Suave de mediano Ligero espesor, piel  Gruesa como per-
piel gelatinosa espesor, rash, agrietada o pelada  gamino. Grietas

superficiales o
profundas
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el Hospital “Ramén Gonzélez Coro” de
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Esta clasificacion donde se evalia la madurez
y el estado nutricional de cada neonato es util
para muchos fines descriptivos, correlativos y de
evaluacién porque establece distintas zonas de
riesgo. De esta manera el especialista estara en
condiciones de anticipar los problemas clinicos
propios de la categoria a que pertenece el
paciente.

Aspecios epidemioldgicos

/ La incidencia de bajo peso al nacer es muy variable
entre los diferentes paises del mundo, en Estados
Unidos de América se encuentra entre 6 y 7 %,
aunque entre la poblacion de raza negra se sefialan
cifras hasta de un 13,4 %. Algo similar se informa
en la cifra de incidencia de prematuridad, de 7,1 %
en la raza blanca, aumenta hasta 17,9 % entre los
negros. En los paises en vias de desarrollo la cifra
de bajo peso al nacer triplica a la observada en los
desarrollados.

Las cifras que se informan en las diferentes
regiones del mundo varian notablemente, las mas
elevadas se observan en las zonas de menor
desarrollo socioeconémico, asi se ve que en el drea
del Sur se ha notificado un 31 %, aunque en Asia
en general es de 17,9 %, le sigue Africa con un
14 %y América Latina con un 10 %, la incidencia
disminuye en Europa a 6,5 % y en los paises
escandinavos y Jap6n es de un 4 %.

En Cuba se realiz6 una investigacion en 1973
que demostr6 que los nacidos con menos de
2 500 g fueron aumentando de acuerdo con el
tamafio del hospital, desde 6,25 % en los
hospitales pequefios hasta 9,3 % en las
instituciones de m4s de 5 000 partos anuales; en
esa investigacién los prematuros constituyeron
un 7,8 % del total de nacidos. Duefias y col. en
1980 sefialan una incidencia de bajo peso de
8,7 %, esta cifra aumenta a 9,2 % en el grupo
pretérmino.

El pretérmino que tiene un bajo peso al nacer
tiene un riesgo relativo de morir 11 veces superior
al de un nifio pretérmino que nace con un peso de
2500 g o més.

El desarrollo del Programa Materno-Infantil
en nuestro pais ha logrado un notable descenso
en las tasas de prematuridad y bajo peso al
nacer. La tasa de nifios con bajo peso al nacer
disminuy6 de 11,7 % en 1974 2 8,9 % en 1994,
Algo similar sucedi6 con la tasa de mortalidad en
este grupo de recién nacidos, que disminuy6 de
161,6 por cada 1 000 nacidos vivos en 1970 a 49,0
por cada 1 000 nacidos vivos en 1989.

Factores de riesgo

Son numerosos los factores que, cuando estan
presentes en una mujer embarazada, aumentan el
riesgo de un parto pretérmino o del nacimiento de
un nifio de peso inferior a 2 500 g. Estos pueden
ser clasificados en:

FACTORES DE RIESGO

PREMATURIDAD BAJO PESO AL NACER

MEDICOS SOCIALES FETALES PLACENTARIOS ~ MATERNOS

Factores de riesgo de prematuridad

Médicos /
Enfermedad materna aguda o crénica, diabetes,
bacteriuria sintomatica, preeclampsia,
neumopatfa, cardiopatia,
etcétera
Abortos espontaneos previos
Polihidramnios
Gestacién multiple
Malformaciones uterinas, hipoplasia uterina e
incontinencia cervical
Traumatismo uterino
Placenta previa o desprendimiento de la
placenta
Rotura prematura de membrana y amnionitis
Situaciones fetales: eritroblastosis y retardo del
crecimiento fetal
Cesérea iterativa con estimaciones incorrectas
de la edad gestacional

Sociales
Pobreza econémica
Bajo nivel cultural
Hiperactividad materna
Tabaquismo y alcoholismo
Gestaciones muy frecuentes
Malnutricién
Edad materna inferior a 16 aflos o superior a
35 afios
Madre soltera
Madres drogadictas

Factores de riesgo de bajo peso al nacer

Fetales
Recién nacido normal genéticamente pequefio
(constitucional)
Anomalias cromosdémicas (sindrome de Turner,
trisomias 21, 18, etcétera)
Anomalias congénitas (SNC, dseas y
digestivas)



Infecciones (virales, bacterianas, etcétera)
Irradiaciones o medicamentos: radiaciones
ionizantes, antihipertensivos, antiepilépticos,
anticoagulantes, etcétera)

Gestaciones multiples

Placentarios
Secundarios a vasculopatias maternas, infartos
y trombosis placentarias
Disminucion de la superficie placentaria
Inserciones anormales del cordén
Gestacién multiple (sindrome parabiético)
Malformaciones
Tumores

Maternos

Hijos previos con bajo peso al nacer

Infertilidad

Bajo peso (menos de 45 kg)

Deficiente ganancia de peso materno en el

embarazo

Baja estatura (menos 150 cm)

Altitud elevada

Oligohidramnios

Disminucién del flujo sanguineo placentario y

la oxigenacion: cardiopatias, nefropatias,

hipertensidn arterial, drepanocitosis,

enfermedades del colageno, diabetes con

lesion vascular, preeclampsia, neumopatias y

posmadurez

Cada uno de estos factores pueden ser
considerados factores causales, pero sin dudas
existen interacciones entre ellos, de manera que su
asociacion en una misma persona aumentan el
riesgo del parto pretérmino o nifio de bajo peso al
nacer.

Caracteristicas clinicas y biolégicas del recién
nacido pretérmino '

Crecimiento

Frecuentemente el peso del recién nacido
pretérmino es inferior a 2 500 g. El peso minimo
de viabilidad est4 situado alrededor de 650 g,
aunque hay supervivencias excepcionales hasta
de nifios de 450 g, segiin algunas publicaciones.
En la practica es dificil conseguir supervivencias
en nifios de menos de 1 kg. La pérdida
fisioldgica de peso es muy intensa (hasta 15 %
del peso del nacimiento) y la recuperacion muy
lenta.

Longitud. Es proporcional a su inmadurez y
siempre inferior a 47 cm; se establece el limite de
viabilidad aproximadamente en 30 cm.

Perimetro craneal. Es siempre inferior a los 34 cm
del nifio normal, aunque esta disminucién no es
muy importante, debido a que el craneo se
desarrolla en los primeros meses de vida
intrauterina.

Perimetro toracico. Por el contrario este esta
considerablemente disminuido, por desarrollarse
mas tardiamente y es inferior a 29 cm. El limite
inferior en prematuros viables es cerca de 23 cm.

Aspecto general. La proporcion entre la longitud
del tronco y los miembros es mayor que en los
nifios a términos. El punto medio del cuerpo se
encuentra por encima del ombligo, desplazamiento
que se hace a costa de las extremidades inferiores,
que son mas cortas. Las extremidades son
delgadas, con escaso desarrollo muscular, nulo
paniculo adiposo y piel muy fina y lisa. Las ufias
son blandas y no suelen llegar a los extremos de
los dedos, aunque la existencia de ufias normales
no es un dato cierto de madurez. Antes de las 36
semanas de gestacion los pliegues transversales
de los pies se limitan a los existentes en la parte
anterior.

CrineoYy cara. El prematuro tiene la cabeza
proporcionalmente mas grande y redondeada. Las
suturas estan abiertas y la fontanela mayor es muy
amplia, a veces se aprecia la existencia de
fontanelas laterales y menores. Los huesos del
craneo son blandos, sobre todo, el occipital y los
parietales, lo que se conoce como craneotabes del
prematuro. El cabello no es grueso, resulta dificil
separar uno del otro, es fino como pelusa, las cejas
suelen faltar, los parpados se cierran con fuerzay
en gestaciones muy tempranas pueden estar
unidos. Los pabellones auriculares estan
constituidos por escaso cartilago, lo que dificulta
su retorno a la posicion normal una vez que se
flexiona sobre su eje longitudinal. La fascie es
inicialmente pequeiia, afilada, arrugada, con
aspecto de “viejo™. Pasados los primeros dias se
hace més marcada ia megacefalia, la fontanela
amplia y tensa, y las venas epicraneales
ingurgitadas contribuyen también a dar el aspecto
de pseudohidrocefalia de algunos prematuros.

Piel. El color de la piel es rosado uniforme, su
textura (valorada por el pliegue en la parte baja
del abdomen) es fina y suave y en los nifios muy
pret3rminos (inmaduros) toma un aspecto algo
gelatinoso, con un color rojo intenso. La ictericia
es mas precoz, intensa y mas frecuente que en el
nifio normal y se prolonga hasta después de la
segunda semana de vida. Por la ausencia de



paniculo adiposo, se ven con facilidad los vasos
a través de la piel y los relieves 6seos son mas
prominentes. Por toda la superficie de la piel
existe gran cantidad de lanugo, y no es raro
encontrar en algunos casos zonas de ausencia
parcial o agenesia de la piel. Los talones, las
palmas de las manos y las plantas de los pies
persisten intensamente enrojecidos. La cianosis
distal es frecuente, asi como los edemas, sobre
todo de extremidades inferiores, que en casos
graves adquieren la dureza especial de
escleredema.

Genitales. En las hembras los labios menores
protruyen y esto es debido a que los labios
mayores no cubren completamente el introito,
lo que suele motivar el falso aspecto intersexual
de los genitales, contrario a lo que ocurre en
los nifios a término. En el varén, los escrotos
no estan pigmentados y poseen pocas arrugas,
los testiculos no estdn descendidos totalmente.
Las mamilas estdn muy poco desarrolladas
(antes de las 37 semanas los nédulos mamarios
miden 1-2 mm). En los prematuros es muy
frecuente encontrar hernias inguinales
(especificamente en los inferiores a 1 000 g) por
permanecer abierto el canal de Nuck. Las
hernias inguinales en otras edades, son mas
frecuente en nifias, suelen ser bilaterales y se
estrangulan facilmente.

Son los pretérminos en general recién nacidos
poco activos, con tono muscular disminuido y
succién pobre o ausente. Su postura es menos
flexionada que la del nifio a término. La respuesta
neurolégica estd en funcién de su edad
gestacional.

Principales problemas del recién nacido
pretérmino

1. Mecanismo termostatico pobre, con tendencia a
la hipotermia, esto se debe a que la produccion
de calor, es menor que la pérdida, ya que la
superficie corporal es grande en relacién con el
peso porque la grasa parda esta disminuida.

2. Dificultad de alimentacion, debido a la
inmadurez del aparato digestivo.

3. Disminucién del agente tensoactivo pulmonar
(surfactante). La tension superficial alveolar
aumentada facilita la produccion de
microatelectasias multiples y origina el
sindrome de dificultad respiratoria idiopético.

4. Apneas por inmadurez del centro respiratorio.

5. Posibilidad de persistencia del ductus arterioso.

6. Hipotension arterial relativa.

7. Lesiones encefalicas frecuentes, relacionadas
con: anoxia, predisposicion a hemorragias, al
trauma obstétrico y al kemictero.

8. Alteraciones metabdlicas varias: hipo e
hiperglicemia, hipocalcemia, acidosis, hipo e
hipernatremia, hiperkalemia.

9. Anemia precoz y tardia, por diferentes factores
etiolégicos.

10. Funcidn hepética insuficiente.

11. Inmunodeficiencia debida a pobre
transferencia materna de 1gG y a pobre
respuesta en la formacién de anticuerpos.

12. Inmadurez neuroldgica con succién pobre o
ausente en los pretérminos mas pequefios.

13. Asfixia del periparto.

14. Como complicaciones tardias:

a) Retinopatia del pretérmino.

b) Anemia.

¢) Raquitismo.

d) Aeidosis metabolica tardia.

e) Tetania.

f) Trastornos respiratorios:
Displasia broncopulmonar.
Aspiraci6n de alimentos.
Neumonfa intersticial.

Caracteristicas funcionales

Aparato respiratorio. Los movimientos
respiratorios son rapidos, superficiales e
irregulares, lo que motiva en ocasiones tiraje
intercostal. Es tipica del pretérmino la llamada
respiracion periddica, caracterizada por breves
periodos de apnea con una duracién de 5-10 s, que
alternan con periodos de ventilacion de 10-15 s. Se
presenta en alrededor del 40 % de los prematuros,
y muy raramente se observa en las primeras 24 h de
vida. También pueden presentar crisis de apneas
de mas de 20 s de duracion, entre ¢l cuarto y el
décimo cuarto dia de vida, con bradicardia y
cianosis.

La cianosis es de caracteristicas muy variables,
puede existir de forma intermitente o de forma
permanente y es de predominio peribucal. Los
trastornos de la respiracion son motivados por dos
grupos de causas:

Alteraciones periféricas. Debilidad de los
musculos respiratorios y de la caja toracica,
alveolos pulmonares inestables y retraso en la
adaptacion a la vida extrauterina.

Inmadurez de los centros respiratorios. Estos
necesitan una alta concentracién de CO, para ser



estimulados (acidosis respiratoria fisiol6gica a
partir del tercer dia). Ademas, es frecuente la
depresion del sistema nervioso central, en especial
ante la hipoxia e hipotermia (ver acapites de
“Dificultad respiratoria™).

Aparato digestivo. Existen en los pretérminos -
grandes necesidades alimenticias en relacién
con su intenso crecimiento, lo que contrasta con
un aparato digestivo deficitario en algunas de
sus funciones y con una inmadurez anatémica.
La capacidad del estémago es muy reducida
(entre 5-30 mL), el cardias esta poco desarroilado
y existe una ectasia transitoria del piloro, que
también afecta el duodeno y explica los posibles
vomitos biliosos de los primeros dias, que luego
ceden espontaneamente. El desarrollo
neuromuscular también es deficitario, por lo que
la motilidad gastrica es insuficiente; en el
intestino los quiliferos estin poco desarrollados
y hay alteraciones de la secrecion y de la
motilidad. La delgadez de la musculaturay la
debilidad de los movimientos peristalticos
explican la facilidad para la distension por gases
y la tendencia al estreflimiento. En ocasiones se
comprueba una retencion de meconio, que es
motivada por un simple tap6n y suele ceder
mediante estimulo rectal o de manera
espontéanea, rara vez hay que recurrir al enema
de solucién salina al 0,45 % (5 mL/kg). El déficit
enzimatico es el que mas rapidamente se corrige,
tanto a nivel del estdémago como en el intestino.
La digestion de los hidratos de carbono (lactasa)
es eficaz a partir de las 28 semanas; la digestion
de las proteinas (tripsina) y de las grasas (lipasa
pancreatica) se normalizan alrededor de las

30 semanas. La absorcidn es muy deficiente,
sobre todo de las grasas y vitaminas
liposolubles. (Se absorben mejor las grasas
poliinsaturadas y los triglicéridos de cadena
mediana.)

El higado participa, también, en la inmadurez
general: hipoglicemia, hipoproteinemia,
hipoprotrombinemia, hipoconvertinemia e
hiperbilirrubinemia. '

Aparato circulatorio. Puede presentarse
taquicardia variable, que pudiera alcanzar
hasta 200 pulsaciones por minuto, o bien,
bradicardia de hasta 70 latidos por minuto, que
no constituye un signo de sufrimiento del
muscuio cardiaco. Son frecuentes los soplos
funcionales y transitorios. Un cuadro
caracteristico de esta edad es la persistencia
del ductus arterioso.

En la circulacion periférica se comprueba
aumento de la permeabilidad y una disminucién
de la resistencia de los capilares. Estos
trastornos circulatorios centrales y periféricos
contribuyen a explicar la tendencia del
prematuro al choque, asi como a la cianosis, la
hipotermia, y la facilidad para presentar
hemorragias y edemas.

Sistema nervioso. Como consecuencia de la
inmadurez del SNC el recién nacido prematuro es
poco activo y sofioliento. Sus movimientos son
lentos, el tono muscular es disminuido y los
reflejos primarios estén abolidos o disminuidos.
A veces hay intranquilidad atetésica muy
llamativa sin que indique obligadamente lesion
cerebral. Los estimulos producen un llanto débil
y escasa respuesta motora. El sistema nervioso
central es muy fragil y sensible para sufrir
agresiones incluso por el trauma fisiolégico del
parto, asi como la anoxia neonatal, que puede
favorecer la aparicién de hemorragia
intracraneal, en especial la subependimaria
(periventricular o intraventricular). La barrera
hematoencefalica es insuficiente y existe gran
riesgo de ictericia nuclear. La inmadurez del
sistema nervioso vegetativo es, en parte,
responsable del insuficiente control vasomotor
periférico.

Funcion renal. Esta mas deficiente que en el recién
nacido a término, donde ya existen baja filtracion
glomerular y reduccion de los mecanismos activos
del transporte tubular. Muchos de estos recién
nacidos muestran aumento del catabolismo
proteico en los primeros dias de vida, con aumento
de nitrégeno no proteico y del potasio en sangre.
Es posible que la destruccién celular conduzca a
un proceso de liberacion de agua celular, cuya
excrecion es dificil para el rifion y se expresa
clinicamente por la aparicién de edemas.

Termorregulacién. Los prematuros muestran
dificultad en mantener la temperatura corporal por
poseer mayor superficie corporal relativa, lo que
favorece la pérdida calérica.

Sistema hematico. Los recién nacidos
pretérminos presentan niveles bajos de factores
de la coagulacion y mayor fragilidad capilar. Hay
tendencia a hemorragias, principalmente
intracraneana y pulmonar. Después de la primera
semana de vida, estos entran en una fase en que
la produccion de células rojas es inactivada y
los reticulocitos caen a niveles inferiores a 2 %,



por consiguiente, hay disminucion de la
concentracion de la hemoglobina que se acentiia
aur mas por el acortamiento de la vida media de
los hematies en el pretérmino.

A medida que el recién nacido pretérmino va
creciendo, la concentracion de la hemoglobina
cae mas rapidamente en funcion del aumento de
volumen sanguineo y conduce a una anemia
por dilucién. No aparece ninguna evidencia de
hematopoyesis hasta que la concentraciéon de
Hb bajaa 10 g/100 mL. A partir de ahi, comienza
a aparecer una reticulocitosis y la
concentracion de la Hb se estabiliza al cabo de
dos semanas. El hierro liberado por la
destruccion de los hematies en las primeras
semanas de vida se acumula en el sistema
reticuloendotelial para ser utilizado cuando la
reticulocitosis se inicia.

Prevencidn de la prematuridad

La prevencion de la prematuridad debe comenzar
por la elevacion del estatus socioecondémico de la
poblacion, lo cual llevara a la disminucién o
erradicacion de factores de riesgo de origen social.
La educacion sanitaria es otro aspecto importante;
por otro lado, el desarrollo adecuado del cuidado
prenatal, la vigilancia obstétrica y las medidas
adecuadas en la prevencion o deteccion precoz y
el tratamiento correcto de las enfermedades o
anomalias que se presentan durante la gestacion,
también pueden ser consideradas como medidas
preventivas.

Tratamiento del prematuro

El tratamiento del prematuro debe comenzar en el
momento del parto, seguir durante su traslado y
continuar en las unidades de cuidados especiales.
En el parto se recibe al neonato envuelto en un
pafio estéril seco v caliente y se le dan los
cuidados inmediztos para disminuir al minimo las
pérdidas de calor, manejo delicado y efectivo, asi
como procederes con la debida asepsia y
antisepsia. Se administra vitaminaK, 0,5 mg IMy
se traslada en incubadora a la Sala de Cuidados
Especiales.

Control de la termorregulacién

Dada la tendencia a los trastornos en la
termorregulacién que presentan los prematuros es
importante colocarlos en condiciones ambientales

adecuadas. Esto se consigue con el uso de cunas
térmicas o incubadoras cuya temperatura sea
variable entre 31-36 °C segun el grado de
prematuridad. En la actualidad son utiles las
incubadoras con servocontrol de temperatura por
medio de un electrodo continuo. Para el manejo
correcto de la incubadora debe tenerse en cuenta
una atmosfera himeda entre 50-70 % y hasta de
80-90 % para los mas inmaduros. Ademas de
mantener caliente al neonato y posibilitar la
oxigenoterapia, esta permite aumentar el
aislamiento ambiental y visualizarlo
constantemente.

Si no estuviese disponible la incubadora, las
condiciones generales de temperatura y humedad
antes citadas se pueden conseguir con el empleo
inteligente de mantas y bolsas de agua caliente y
por la regulacion de la temperatura y la humedad
de la habitacién.

Alimentacién

La alimentacion debe estar basada en las
caracteristicas digestivas y metabdlicas del
prematuro, siempre que sea posible de forma
precoz, después de la estabilizacion y la
adaptacion inicial a su nueva vida, y, adema4s, se
encuentre activo y sin ninguna alteracién
importante, por lo que se deduce que es variable
para cada tipo de nifio entre 2-12 h de nacido. Se
mantiene en la preferencia de los clinicos la leche
materna; de no ser posible se utilizaran leches
propias para prematuros que contengan grasas
poliinsaturadas, de origen vegetal que aporten del
40-50 % de las calorias y 3 % de acido linoleico; asi
como proteinas, hidrolizadas e hidratos de
carbono, principalmente dextrino-maltosa, glucosa
y lactosa.

Lamodalidad de la alimentacién sera de
acuerdo con el peso del recién nacido y su estado
clinico; con los de mas de 2 000 g se puede
explorar poniéndolos directamente al pecho de
acuerdo con la madurez de su reflejo succion-
deglucidn, o bien de forma alternante con tomas de
pecho o biber6n y otras por sonda; los recién
nacidos con peso entre 1 000-2 000 g se alimentan
mediante sondas, blandas y flexibles, pues suelen
tener, ademads, menos de 34 semanas de gestacion
con inmadurez en el reflejo de succion-deglucién,
estos se alimentan de forma continua o
intermitente cada 2-3 h. El aporte calérico se va
incrementando a medida que la tolerancia lo
permita. La cantidad de alimento es variable y
depende del grado de prematuridad.
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Jeso ler. dia 2do. dia

1000-1250¢g Intervalos Cada 2-3 h,
cada 2-3 h, 5-10 mL/toma
3-5 ml/toma

1250-1500¢g Cada 2-3 h, Cada 2-3 h,
5-10 mlL/toma 10-15 mL/toma

*'500-2000g Cada 3 h, Cada3h,
10-15 ml/toma 15-20 mL/toma

2000-2500g Cada 3 h, Cada 3-4 h,

15-20 mL/toma 20-30 mL/toma

A partir del esquema inicial se realizan
aumentos de 1 mL por toma, hasta llegar a un
aporte adecuado para su crecimiento, que debe ser
nor encima de 120 kcal/kg/dia.

En los menores de 1 000 g se comienza con
alimentacion parenteral o mixta, segun las
necesidades hidricas y caléricas. Se considera
suficiente la ingestion diaria de 50-60 mg de acido
ascorbicoy 1000-1 500 Ul de vitamina D a partir
de la segunda semana de vida (el metabolismo
intermediario de la fenilalanina y de la tirosina es
incompleto, a menos que haya cantidad adecuada
de dcido ascorbico). Se sugieren complementos
de vitamina E (10-25 Ul/dia oral), asi como de
vitamina A y los elementos del complejo B (sobre
todo si son necesarios los antibidticos); también
el suministro de oligoelementos se hace necesario
si no estan incluidos en las dietas lacteas
especiales. Elacido folico y el hierro se
recomiendan después de la tercera semana de
vida.

Control de los trastornos respiratorios

La tendencia a presentar alteraciones
respiratorias requiere la vigilancia periodica
tclinica, uso de monitores, determinaciones
gasométricas) durante los primeros dias de vida, y
¢l chequeo de las necesidades de oxigeno .
adicional para que no se eleve excesivamente la
paQ, (peligro de retinopatia de la prematuridad),
lo cual se realiza utilizando un oximetro y
medidores transcutdneos de gases. Las crisis de
apnea primaria del prematuro deben ser tratadas
con estimulacion cutanea, lo que es suficiente en
el 80-90 % de los episodios apneicos.

Prevencién de las infecciones

Los prematuros tienen una gran susceptibilidad
frente a las infecciones por los motivos ya citados,
estas se generalizan rapidamente, con pocos
signos clinicos que las evidencien.

Oftros tratamientos

Los prematuros, en especial los més extremos, en las
primeras horas y dias de vida deben ser manejados
con mucho cuidado y “molestarlos lo menos
posible” (manipulacién minima), para lo cual se
colocan en la incubadora con una venoclisis,
cuando sea necesaria, y con monitorizacion
electronica continua de la temperatura, las
frecuencias cardiaca y respiratoria. En los pacientes
que lo requieran se emplearan analizadores
transcutaneos de gases para disminuir lo mas
posible las extracciones de sangre; los restantes
procedimientos deben ser pospuestos varias horas,
hasta la estabilizacion de la temperatura, la
coloracion y la respiracion. Se recomienda que los
préximos procederes e investigaciones sean
realizados en las mismas horas, de manera que se
asegure una adaptacion adecuada con la
consiguiente manipulacion minima.

La participacion precoz de la madre es de gran
utilidad para su ulterior desenvolvimiento y facilita
la adecuada estimulacion de este neonato de alto
riesgo.

Recién nacido hipotréfico
A.S. Porto Rodriguez

Es considerado por un gran niimero de autores
como aquel cuyo peso se encuentra por debajo de
dos desviaciones estandares de la media, con
respecto a la edad gestacional; aunque para
algunos como Lubchenco y Cassady los pesos al
nacer por debajo del 10mo. percentil indican un
retardo moderado del crecimiento y los que se
hallan por debajo del 3er. percentil significan un
grave retraso del crecimiento intrauterino. Este
crecimiento fetal desviado, puede tener lugar en
cualquier periodo de la gestacion, por lo que
facilmente se comprende que un recién nacido
hipotrofico puede ser a término o no.

Se utilizan varios términos para esta
clasificacion: dismaduro, malnutrido fetal,
hipotréfico, pequefio para la edad gestacional.
pseudoprematuro, desnutricion intrauterina.
sufrimiento fetal cronico y crecimiento intrauterino
retardado.

Laregulacion del crecimiento fetal depende del
potencial inherente al feto y del apoyo
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transplacentario. Al inicio de la gestacion, el
apoyo excede en mucho a las necesidades fetales y
¢l crecimiento es determinado,
predominantemente, por el potencial inherente al
feto; tardiamente en la gestacion, el apoyo al
crecimiento se convierte en un factor limitante.

Mecanismo del retardo del crecimiento fetal
1. Reduccion del potencial (causas intrinsecas):

a) Corresponde a 1/3 de los casos reconocidos

b) Se presenta la velocidad de crecimiento
reducida desde el inicio de la gestacion
(puede ser identificable desde el primer
trimestre).

¢) Hay proporcion normal entre todos los
segmentos (afectacion del peso, talla y
perimetro cefalico).

2. Reduccion del apoyo transplacentario (causas
extrinsecas):

a) Corresponde a los 2/3 de los casos reconocidos,

b) Ocurre en fetos con potencial normal.

¢) Hay asociacion con enfermedades maternas
que perturban el suplemento
transplacentario.

d) Se caracterizan por ser recién nacidos
pequefios y desproporcionados, con
relativa conservacion del perimetro cefélico,
por mecanismos que protegen al cerebro.

e) Asociacion con el sindrome de sufrimiento
fetal crénico.

Como se ha demostrado, estos fetos, victimas
de crecimiento intrauterino retardado,
constituyen un grupo heterogéneo, con tipos
diferentes de evolucion intrauterina y posnatal,
Esta diferenciacion entre ellos no se relaciona
solamente con los factores causales, sino también
con la época en que se inicia el problema y las
alteraciones en los érganos fetales. Se admiten
tres tipos de recién nacidos hipotréficos:

Tipo I: simétricos o proporcionados. En este caso,
todos los drganos y sistemas fetales presentan
crecimiento deficiente (musculo, esqueleto y
craneo), Admitiéndose un inicio precoz del
problema (final del primer trimestre del
embarazo). Ejemplo, las infecciones intrauterinas
y las anomalias cromosomicas.

Tipo II: asimétricos o desproporcionados. En este
tipo algunas de las estructuras fetales son casi
completamente preservadas, como

ocurre con el craneo y el esqueleto.

Las alteraciones son més nitidas en el tejido
subcutaneo, en los musculos y en

algunos érganos abdominales, como higado y bazo.
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La causa puede ser un proceso

subagudo, relacionado con enfermedades maternas
y con problemas placentarios, manifestados én las
ultimas semanas de la gestacion.

Tipo HI: atn no bien caracterizado. Afecta a los
fetos en las 2-3 Gltimas semanas del embarazo,
cuando sus Organos y huesos ya estan casi
completamente desarrollados. Por tanto, tiene
menores consecuencias.

Causas extrinsecas
I. Factores matemos:
a) Desnutricion.
b) Bajatalla.
¢) Toxemia.
d) Diabetes.
e) Cardiopatias.
f) Hemoglobinopatias.
g) Narcéticos.
h) Hébito de fumar.
i) Bajo nivel econdmico.
j) Primiparidad o gran multiparidad.
2. Factores funiculoplacentarios:
a) Insersiones anomalas del cordon.
b) Anomalias placentarias.
¢) Insuficiencia vascular placentaria.
d) Hemangiomas.
e) Fibrosis e infartos multiples.
3. Factores ambientales:
a) Altitud.
b) Radiaciones.
4. Embarazo multiple.

Causas intrinsecas

1. Nanismo genético.
Infecciones.

. Enfermedades congénitas.
Malformaciones.
Anomalias cromosémicas,

La diferenciacion clinica entre un recién nacido
pequefio con crecimiento retardado y un
pretérmino que crecid de manera adecuada se
logra por medio de la valoracion de las
caracteristicas externas y por el desarrollo del tono
y los reflejos que tienden a ser compatibles con
una determinada edad gestacional, independiente
del crecimiento fetal. Los pardmetros

W aEWwWN




antropométricos orientaran al tipo de
pocrecimiento fetal (simétricos-asimétricos).
Los centros epifisarios pueden presentar retardo
minimo de dos semanas en su aparicion.

Signos neurolégicos. En ¢l nconato hipotréfico no
complicado, se observa llanto fuerte, flexion de sus
extremidades superiores e inferiores, control de la-
cabeza, asi como los reflejos propios del recién
macido normal. Cuando es un hipotrofico complicado
por eventos perinatales adversos, entonces los
reflejos u otros parametros neurologicos no pueden
reflejar corectamente su edad gestacional, pues
sufren como consecuencia de estos danos.

Disminucion del tejido celular subcutaneo. La
msuficiencia placentaria instalada tardiamente en la
gestacion puede inducir al feto a apelar a sus propias
reservas (utiliza la grasa y el glucégeno acumulados).
La disminucién de la masa muscular es mas patente
en los brazos, las piemas y los gliteos.

Anormalidades cutineas y de faneras. Lapiel esta
apergaminada, seca, a veces descamada,
principalmente en las palmas de las manos y la planta
de los pies. Estos recién nacidos recuerdan en cuanto
al aspecto de su piel, a los postérminos, que en
ocasiones son pretérminos. El pelo es grueso y sedoso,
diferente a los pretérminos que es fino y escaso.

Cordén umbilical. Tiene calibre disminuido, algo
seco y “arrugado”. En los casos de sufrimiento
fetal crénico estd impregnado de meconio. La
arteria umbilical Gnica es mas frecuente que en los
neonatos con peso adecuado.

Fascie. Es caracteristica y ha sido descrita como
senil, hiperalerta, Sus ojos, con frecuencia abiertos
y con movimientos, pueden verse fijos cuando
existe hipoglicemia.

Reflejo de succion. En la mayoria de las veces son
capaces de succionar fuertemente y con buena
coordinacion de la succién-degiucion.

Asfixia perinatal. No solo expone al neonato al
peligro de muerte, sino que sus secuclas, que
varian desde la encefalopatia poshipoxica hasta el
retardo mental, constituyen problemas severos en
la préctica pedidtrica.

Aspiracién meconial, neumotérax y
neumomediastino. Son causas frecuentes de
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dificultad respiratoria
dismaduros. ‘)9
Hiperviscosidad debida a la pglicitemia. €on o
sin fenomenos de trombosis, ti
o insuficiencia cardiaca, no es
de una aumentada produccion de eritropoyetina a
causa de la hipoxia cronica. Puede ocurrir en el

50 % de los recién nacidos hipotroficos.

Hipertermia perinatal ¢ inestabilidad térmica.
Las situaciones de insuficiencia placentaria traen
un disturbio en la transferencia de calor de estos
nifios que pueden hacer fiebre. La capacidad
termorreguladora es mas limitada que la de los
recién nacidos adecuados para su edad
gestacional y mayor que la de los pretérminos de
peso adecuado. En respuesta al estrés por frio
pueden disminuir sus pérdidas de calor por
radiacion y conveccion, por la flexion de las
extremidades, y disminuyen asi ¢l drea de
superficie corporal. Pero si el estrés por frio fue
prolongado, los escasos depdsitos de grasa
pueden conducir a la deplecion de la grasa magra
y a la incapacidad para continuar la produccion
de calor por la termogénesis no muscular. Por
otro lado la pérdida de calor esta aumentada por
causa de una menor proteccion de grasa
subcutanea, lo que permite mayores cambios a
través del gradiente interno. La vasodilatacion
capilar de la piel y la capacidad de lranspirar en
respuesta al sobrecalentamiento son
proporcionales al grado de gestacidn y no a su
peso corporal.

Trastornos metabélicos, Diversos trastornos de
tipo metabdlico se encuentran presentes en estos
recién nacidos, pero sin dudas el mas frecuente es
la hipoglicemia, estos nifios presentan un control
inapropiado del metabolismo de la glucosa,
pudiendo presentar tanto hipoglicemia como
hiperglicemia. En ellos existe disminucion de los
depésitos de glucogeno y, principalmente cuando
ocurren complicaciones como asfixia, infeccion,
sindrome de aspiracion, etc., la utilizacion de’
glucosa excede a sus reservas. lo que conduce a
una hipoglicemia, muchas veces con
manifestaciones como apneas y/o convulsiones,
Otros factores son relacionados con la
neoglicogénesis defectuosa secundaria a la
disfuncion hepatica y adrenocortical y el
hiperinsulinismo relativo; causado por un niimero
aumentado de células de los islotes de
Langerhans. Es probable que los recién nacidos
hipotréficos, para mantener sus niveles de
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| glicemia compatibles con la vida, lancen una serie
de sustancias hiperglicemiantes, como hormonas
de crecimiento, adrenalina, cortisol, glucagdn y tal
vez de hormona tiroidea. La hipoglicemia es mas
frecuente sobre las 48 h, especialmente si fueron
sometidos a algin ayuno. La hiperglicemia puede
ocurrir después del parto o después de una
infusion EV. Otros fenémenos que corroboran el
desequilibrio en el periodo critico de adaptacion
bioquimica de estos pacientes son, por ejemplo, la
hipo e hipernatremia, la acidosis metabélica (con
hiperlactacidemia) y la hipomagnesemia, esta
ultima considerada segin algunos autores como
signo evidente de una insuficiencia placentaria.

Hiperbilirrubinemia. Estd presente en
aproximadamente el 20 % vy, probablemente, estid
relacionada con la policitemia.

Hemorragin pulmonar. A pesar de resultar rara
puede ser observada en nifios con intenso retraso
del crecimiento y en estado de estrés. Se presenta
como distress respiratorio y hemorragia de las vias
aéreas. Es con frecuencia fatal.

Malformaciones congénitas. Existe una mayor
incidencia de las malformaciones congénitas en
los recién nacidos hipotroficos. Algunas de estas
malformaciones pueden ser causa del retardo en
¢l crecimiento, pero otras concomitan como
fendmenos netamente independientes desde ¢l
nacimiento, como son, por ejemplo. el sindrome
de Turner, la trisomia 18 y ¢l sindrome de
Silver-Russell. Las malformaciones cardiacas
por mas complejas que sean, no entraffan un
retardo del crecimiento intrauterino y al mismo
tiempo un gran nimero de cardiofisiélogos.
estan de acuerdo en que dicho fenémeno no
produce consecuencias importantes sobre la
maduracion y el funcionamiento cardiaco.

En resumen el retardo del crecimiento
intrauterino se acompana de un aumento de la
morbi-mortalidad perinatal,

Los hallazgos patolégicos incluyen una placenta
pequena frecuentemente con infartos. Los
pulmones, el higado, el timo y las glandulas
suprarrenales son los érganos mas reducidos de
tamano. Algunas evidencias sugieren que aunque
pequefio, el pulmén es mas maduro para la edad
gestacional, y los nifios son menos susceptibles a
tener deficiencia de surfactante..

14

Desde tal punto de vista, estos pacientes presentan
a menudo un retardo pondoestatural en los afios
subsiguientes, con dificultades para la ; on.
En ellos se ha reportada mayor frccuencna de crisis
convulsivas, dificultades en el habla y e_lvslndm_me
de disfuncion cerebral minima; no obstante,
valorar el pronostico a largo plazo, habrd que
considerar el grado de desnutricion, la presencia o
no de sus complicaciones y el tratamiento aplicado,

Por su gran morbilidad son considerados de aito /
ricsgo, aungue no exista otra patologia. Si los
recién nacidos son pretérminos, 10s problemas de
retraso en el crecimiento estan imerrelacionados
con aquellos de inmadurez.

Una buena asistencia desde ¢l primer minuto
de la vida se impone. Es necesario garantizar una
reanimacion en ¢l saldén de partos correcta y
oportuna; se proporcionara un ambiente térmico
adecuado en todo momento y se tratard con
premura la dificultad respiratoria para evitar, en.lo
posible. sus efectos adversos. :

Los requerimientos hidricos son mayores que los
del recién nacido normal, asi como las calorias
necesarias para que logre una ganancia adecuada de
peso en ¢l periodo neonatal. Dado su estado
hipermetabélico a estos nifios se les debe administrar
de un 10-15 % mis de kilocalorias por kilogramo de
peso que aquellos con un crecimiento apropiado.
Ellos pueden parecer hambrientos y alcanzar la
alimentacién oral completa a los tres dias.

Por tratarse de pacientes con riesgo de
hipoglicemia, la glucosa sanguinea s¢ medird por el
método de glucosa oxidasa o dextrostix, a la hora de
nacido y frecuentemente de ahi en adelante en los
primeros dias. Si ¢l grado de desnutricion es ligero y
se trata de un recién nacido a término con buena
succion, esta serd la via ideal para su alimentacidn,
utilizando leche materna o formulas adecuadas. En
neonatos con succion débil se recomiendan varios
procederes de alimentacion. pero en nuestro medio el
uso del gavaje intermitente ha resultado un
procedimiento util favorable.

En aquellos que presentan asociados: sindrome
de dificultad respiratoria severo o afecciones
quirtrgicas, se indicara alimentacion parenteral
parcial o total, segiin cada caso, con controles
adecuados para detectar y evitar las 2
complicaciones de dicho procedimiento,



La madre debe ser invitada a participar en los
idados dispensados a su hijo, con ¢l fin de
trarla y permitirle que no se sienta extraia y
ante €| en ¢l momento det alia,

puede afirmar que la prevencion de las
uelas del retardo del crecimiento intrauterino
debe ejercerse desde las primeras semanas del
barazo, pero también desde los primeros
meses de vida; los progresos de la perinatologia
permitido. en los Gltimos aios, la
supervivencia de muchos de estos pacientes, con
| &l menor numero de secuelas y de

| somplicaciones posibles.

Redién nacido posmaduro

N Rodriguez Pérez
MV Gonzdlez Alonso

La prolongacion del embarazo continiia siendo un

! aspecto muy controvertido en la actualidad y se
emplean varios términos para designar a los neonatos
que nacen después de las 42 semanas de edad
gestacional (294 dias): postérmino. hipermaduro,
posmaduro, posdatismo, etc. Sin embargo. dentro de
los pacientes que nacen después de las 42 semanas
de gestacion, hay que diferenciar los que continian
creciendo dentro del Gtero (alcanzan talla promedio
de 52 cm y peso cercano a los 4 000 g) v no exhiben
signos de insuficiencia placentaria (posdatismo,
postérmino), de aquellos cuyo crecimiento se limita
despugs del término porque la placenta se ha tomado
msuficiente para aportarles los nutrientes que
necesitan thipermadurez, posmadurez). Estos
ultimos nacen con signos evidentes de insuficiencia
placentaria y son recién nacidos de riesgo elevado,
por tanto, ¢l presente twma se refiere exclusivamente
aellos.

En otros paises se reporta una frecuencia de
posdatismo que oscila entre un 3.5 % y un 10 %.
En ¢l Hospital *Ramon Gonzalez Coro” de Ciudad
de La Habana la frecuencia es de 1,6 %, sin
embargo, los posmaduros constituyen solamente
el 1.2 2% de los nacimientos.

Es desconocida en la mayoria de los casos. pero
s¢ han detectado varios factores que incrementan
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¢l riesgo de que se produzca esta situacion

(cuadro 1).

Cuadro 1 Factores que se asocian con el
embarazo prolongado

1. Maternos: Edodes extremas (menos de 20 o mas de

30 anos)

Priumipara o gran multiparo (més de cinco
partos)

Embarazo prolongado previo

Estilo de vida sedentario y reposo
prolongodo

latantilismo genital

Pelvis astrecho y desproporcién
cefalopélvica

Debilidad de lo musculotura utering
Déficit de sulfotaso placentaria
Niveles mantenidos de progesterona
Inhibidores de los prestoglandinas
{aspirina)

Anencefalio y espina bifido
Cromosomaopatios

Sindrome Seckel

Deficiencia de corticoides suprarrenaies

Cuadro 2 Manifestaciones clinicas de la
posmadurez (estadios de Clifford)

termino):

1. Primer astadio
(aproximadameants
7 dias después del

2. Segundo estodio
{oproximodamente primer estadio més:

Créneo con avanzada
osificacion

Talla superior o lao normal
Escaso paniculo adiposo
Ausencia de vérnix caseoso
Piel seco, apergaminada y.
descamodo (manos de
lavandera)

Uhas largos y quebradizas
Cobello abundante
Expresién despierta y
cbsarvadora

Frecuentes trostornos
digestivos y del

suefo

Todos las corocteristicas del

14 dios después  Coloracidn amarillo-verdosa
del término): de la piel, los ufios y ol
cordéa umbilical
Es frecuente el sindrome
de aspirocién
meconial
3. Tercer estadio Todos las coracteristicos del
(oproximadamente segundo estadio mas:
21 dias despuds Coloracién amarillo-brillante
del término): de la piel, las ufias y al
cordén umbilical
Gran descamacion

Delgadez extrema




La severidad de los signos clinicos esta relacionada
con el grado de insuficiencia placentaria que existe,
pero, una vez que la placenta se torna incapaz para
satisfacer las necesidades del feto, las
manifestaciones de insuficiencia placentaria se
agravan con el decursar del tiempo. Las
manifestaciones clinicas de los neonatos

posmaduros fueron clasificadas por Clifford en tres
estadios segin su intensidad (cuadro 2).

La presencia de complicaciones en estos
pacientes también esta directamente
relacionada con la intensidad de la

EMBARAZO PROLONGADO

1
e

S

/

Redistribucion del
flujo songuineo

f Infeccionas

v

Hipoxia
cronica

v

Insuficiencia
plocentaria

Policitemia

[ Hiperbilirrubinemia ]

Asfung —m8mMm™————p LSocuokn neurdbg-cosJ

LG \ T
Oligoamnics Asfixia neonatal
v \
Compresién del Expulsion de Reanimacién
cordén umbilical meconio
v l
‘Vémm coseoso Tincién de los @
Piel descamada tegumentos

v

Rotura alveolor
PRt
mecanica

Leyenda: HPPN: hipantensién pulmanar parsistents necnatal; SAM: sindromae de aspirocién meconial; [): complicociones de

lo pesmodurez.

Fig. 4 Mecanismos de produccidn de las complicociones de la posmadurez.

16



ficiencia placentaria que existe. Los
anismos de produccion de dichas
licaciones se ilustran en la figura 4.

iste en realizar una vigilancia intensiva del
io materno-fetal a partir del momento en
se cumplen 42 semanas de edad gestacional.
vigilancia permite decidir cuando es el

to apropiado para interrumpir el embarazo
la via del parto. El servicio de neonatologia debe
avisado de que se va a producir un parto con
de 42 semanas de duracién y debe ser

do de las condiciones del feto.

do se produce ¢l nacimiento de un paciente
aduro, se debe ingresar en un servicio de
[ewidados especiales para detectar precozmente la
{wparicion de cualquicra de sus complicaciones. Si
{surge alguna de ellas se tratara oportunamente,

‘Coadro 3 Clasificacién de la diabetes
Hmmbnk%(mdlﬂwdc)

-~

1. Clase A: Diabetes gestacional
Diobetes potencial

Clase B: Aporicidn después de los 20 afios de edod
Evolucién de mencs de 10 ados.

Ausencio de vasculopatio

. Clase C: Apariadn en la adolescencia
Evolucion de 10-19 ofos
Vasculopatia minima

Close D: Aporicién antas de los 10 afos
Evolucién de 20 afos o més
Signos de vasculopatia

Clase E: Close D + calcificaciones de los
vasos pélvicos

Clase F: Clase D + Nefropatia

Clase R: Presencia de retinopatia o hemorragia del
vitreo

. Clase M: Manifestaciones clinicas de cardiopotia
isquémica

. Clase T: Trasplante renal previo
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Recién nacido de madre diabética
A.M. Santurio Gil

Antes de la era insulinica las diabéticas rara vez
quedaban embarazadas y cuando esto ocurria la
mortalidad materna era muy alta. La
insulinoterapia permitié que la madre diabética se
reprodujera, pero surgieron como contrapartida
los problemas clinicos de su descendencia.

La incorporacion, en estas gestaciones de riesgo.
de medidas de profilaxis y tratamiento ha mejorado
el prondstico del producto en los tltimos aios con
una reduccion de la morbi-mortalidad de un40 a un
10 % en dependencia de la intensidad del trastorno
metabdlico en que estuvo inmerso el feto.

En la antigua clasificacion propuesta por
White en 1949, modificada posteriormente se
tienen en cuenta la duracién y la gravedad de la
enfermedad de la madre (cuadro 3).

De la clasificacion de P. White pueden surgir
tres grupos clinicos:

Clase A o gestacional. Forma mas comin y menos
reconocida. Tiene poco riesgo de morbi-mortalidad
neonatal.

Clases B y C. Forma clinica clasicamente descrita
y la mas reconocida.

Clases D en adelante. Los productos presentan
retardo del crecimiento intrauterino. Su manejo es
dificil.

Antiguamente se consideraba al recién nacido de
diabética un fruto estigmatizado genéticamente que
evolucionaba con una disendocrinia causada por la
madre y que, inexorablemente, debfa nacer de un
parto provocado, anormal o traumético. Hoy se sabe
que el recién nacido de diabética es el producto del
desequilibrio entre la disponibilidad de sustrato
energético (especialmente carbohidratos) v la
capacidad de los sistemas hormonales, enzimaticos y
neurales del feto en desarrollo. Por tanto, cuanto mas
estricto sea el control del estado metabélico materno,
mds cercana a la normalidad serd la evolucion de su
recién nacido y, en consecuencia, debe reducirse la
frecuencia con que aparecen las alteraciones que se
describen a continuacion.

Malformaciones congénitas.

Asfixia perinatal.

Macrosomia y trauma obstétrico.
Hipoglicemia, hipocalcemia e hipomagnesemia.
Sindrome de dificultad respiratoria.
Insuficiencia cardiaca.

Hiperbilirrubinemia.

Policitemia.

PN B N =



9. Inestabilidad neuroldgica.
10. Sindrome del colon izquierdo hipoplasico.
11. Trombosis venosa renal.

El recién nacido de una diabética se caracteriza
por una serie de particularidades que lo
personifican. L.a magistral descripcion de Farquar
los identifica: “Estan como hinchados, cubiertos de
vérnix caseosa, pletoricos, de cara llena. La
placenta y el cordon gigantes. Durante sus primeras
24 h yacen supinos, congestionados, con piernas
flexionadas y separadas, manos semicerradas a
cada lado de la cabeza, abdomen prominente y
respiracion anhelante. Dan la impresion de haber
sido atiborrados de alimentos y liquidos por un
huésped insistente. En el segundo dia llamanla
atencién los continuos sobresaltos al menor
estimulo, tienen cara de tomate, cuello corto, ojos
entornados, mejillas abultadas y abundante pelo.”

Aunque muchos de estos nifios muestran estas
alteraciones clinicas algunos presentan trastornos
adaptativos serios.

Manifestaciones clinicas
Macrosomia diabética fetal

Constituye el signo mayor de la fetopatia diabética,
aparece en un 70 % de ellos y se debe a una masiva
incorporacion de tejido adiposo a partir de las

26 semanas, con lo cual el recién nacido exhibe un
sobrepeso hasta de un 20 % por encima del que
corresponde a su edad gestacional. En esta
incorporacion de glucogeno y grasas participan los
tejidos periféricos y algunas visceras como el
higado, el bazo y el corazén (organomegalia). El
cerebro, sin embargo, mantiene su tamafio normal.

Su mecanismo de produccién parece estar
relacionado con la hiperglicemia materna, la
ulterior elevacién de los valores de glicemia fetal
y el hiperinsulinismo fetal reactivo.

La insulina al actuar como hormona anaboélica
primaria del embarazo produce organomegalia y
macrosomia. Se han seflalado también otros
factores como la somatomedina, Ia actividad
ADN-polimerasa y la hiperlipemia.

Estudios sobre perfusion placentaria han
demostrado que cantidades de acidos grasos libres
esenciales pueden atravesar la placenta por
sistemas de transporte materno-fetales y contribuir
al incremento de la obesidad fetal.

Malnutricién fetal

La dismadurez placentaria es la responsable
fundamental de la desnutricién fetal que se produce,

sobre todo, en los productos de madres diabéticas
con vasculopatias (clase D en adelante de White).

En la gestante diabética con arteriopatia
localizada fundamentalmente en las
ramificaciones uterinas se produce una
disminucién de la circulacién placentaria que
conduce al sufrimiento fetal, e incluso, a la muerte
del feto en casos extremos. Puede haber aumentos
esporadicos de insulina con consiguiente aumento
de adrenalina y glucagon cuyo resultado seria la
activacion de la glucogendlisis y la deplecion de
los depositos fetales de glucogeno.

Malformaciones congénitas

Constituyen en la actualidad, la causa mas frecuente
de muerte del hijo de madre diabética y han
desplazado al sindrome de difiCultad respiratoria al
segundo lugar. La incidencia de malformaciones en
el hijo de diabética contintia siendo de 6-7 veces
superior a la de la poblacién general.

Son varios los factores que se invocan en la
produccion de estas malformaciones:
hiperglicemia, insulinoterapia, factores genéticos,
enfermedad vascular y factores ambientales. La
relacion mds importante encontrada es con la
hiperglicemia materna durante el periodo
organogénico. Se alegan como posibles
mecanismos la glicosilacién de la hemoglobina
(disminuye el aporte de oxigeno a los tejidos en
desarroilo) y también, la glicosilacion de otras
proteinas y los 4cidos nucleicos, lo cual
condicionaria las mutaciones iniciales.

Se plantea que las malformaciones del hijo de
madre diabética ocurren, fundamentalmente,
antes de completar las ocho semanas de
gestacion y se puede conocer la edad gestacional
de aparicion de cada anomalia, como se expone
en el cuadro 4.

Cuadro 4 Edad gestacional en la cual se
producen algunas de las maformaciones que

afectan a los hijos de madre diabética

Sindrome de regresién caudal
Hidrocefalia

Anencefalia

Situs inverso

Otros defectos del sistema nervioso central
Transposicién de grandes vasos y otras
anomalias cardiovasculares

Agenesia renal

Uréter doble

Defecto septal auricular y ventricular
Afresia anal

3 semanas:
4 semanas:

5 semanas:

6 semanas:
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A pesar de que algunos autores cuestionan la

Jez de la relacion hiperglicemia

perna / malformacién fetal, lo cierto es que, en
momentos, la normoglicemia

pncepcional parece ser la Gnicaarma en la

ncion de las malformaciones congénitas del

de madre diabética.

sglicemia neonatal

ituye el trastorno metabdlico mds frecuente
| posparto inmediato y aparece, por lo general,
Jas tres primeras horas de vida, Cuando la
a es sintomdtica, su cuadro clinico es
ble ¢ incluye: taquipnea, sudoracién, apnea,
vlores, palidez, cianosis y otros trastomos
plégicos. Otras veces es asintomdtica por lo
es necesario buscarla mediante
inaciones seriadas de glicemia.
La hipoglicemia neonatal se debe,
nte, a la incapacidad del pancreas
de suministrar glucagén como respuesta al
nso de la glicemia que sigue a la ligadura del
on umbilical,
El feto de diabética mal controlada esta
stido al influjo de concentraciones ¢levadas de
pcosa que exacerban la funcion de las células
s del pdncreas, las cuales se hiperplasian e
rrofian en detrimento de las células alfa,
ductoras de glucagdn. Se produce, en
secuencia, un hiperinsulinismo crénico.

.
1

ncns

atismos y asfixia

recién nacido de madre diabética con deficiente
ol metabdlico suele ser macrosémico. Una
scuencia de la macrosomia fetal inadvertida
¢l parto vaginal dificil con distocia de hombros,
matismo y asfixia. Pueden aparecer
ohematoma, pardlisis facial, hemorragia

, fractura de huesos largos, lesion del plexo
guial y hemorragia de drganos abdominales.
_La mayor afinidad de la hemoglobina

ssilada por el oxigeno puede producir hipoxia
waica. Si se aflade asfixia durante el trabajo de

w 0 ¢l nacimiento, la lesion del sistema

1050 puede ser grave y permanente.

scolcemia

hipocalcemia neonatal precoz transitoria
rece en el 20 % de los neonatos (hijos de
dres diabéticas). Se puede acompafiar de
MMAs Graves cOmMo apneas a repeticion,
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manifestaciones neurologicas y alteraciones
cardiovasculares,

Los factores que pudieran contribuir a la
presentacion de hipocalcemia en el hijo de
diabética son los siguientes;

1. Hipoparatiroidismo fetal por hiperparatiroidismo
materno.

2. Hiperglucagonemia (aumenta la eliminacion de
calcio urinario).

3. Aumento de la calcitonina,

4. Hipomagnesemia

Policitemia

La policitemia parece estar relacionada con dos
situaciones comunes en el hijo de diabética: la
excesiva eritropoyesis fetal que se produce como
respuesta a la hipoxia crénica y el escape de
liquido del espacio vascular a través del endotelio
capilar lesionado.

La policitemia y la hiperviscosidad de la
sangre predisponen al hijo de diabética a presentar
trombosis de la vena renal y de los vasos
cerebrales. En los casos mads graves puede ocurrir
coagulacion intravascular diseminada.

Sindrome de dificultad respiratoria

Los hijos de madre diabética son mas propensos
a presentar el sindrome de dificultad respiratoria
por deficiencia de surfactante; cuando se x
comparan con otros neonatos de la misma edad
gestacional se han encontrado valores
descendidos de lecitina-esfingomielina en ¢l
liquido amniédtico.

El plazo de la maduracién normal del pulmén
depende de la elevacion de glucocorticoides
fetales. El hiperinsulinismo pudiera bloquear la
accién inductiva hormonal en el pulmén fetal y
afectar la incorporacion de la colina fosforada en
el ciclo de las lecitinas.

En el plasma de estos neonatos se han
encontrado niveles anormalmente elevados de
mioinositol, el cual inhibe la produccién de
fosfatidilglicerol (precursor del surfactante
pulmonar).

Un buen control metabélico materno y la
seleccion del momento y la via del nacimiento son
importantes pilares en la prevencion del sindrome
de dificultad respiratoria por deficiencia de
surfactante en los hijos de diabética. Estas medidas
también contribuyen a disminuir la incidencia de
taquipnea transitoria y de aspiracién meconial.



Alteraciones cardiovasculares

Las alteraciones cardiovasculares de los recién
nacidos de madre diabética se manifiestan por
cardiomegalia, dificultad respiratoria, cianosis,
hepatomegalia y alteraciones
electrocardiograficas. Este cuadro puede
confundirse con el de cardiopatias estructurales,
las cuales son frecuentes también en estos
pacientes.

La cardiomegalia y las alteraciones
clectrocardiogréficas suclen desaparecer antes de
los 15 dias.

La hipoxia y la hipoglicemia, son hechos
acompafiantes en la fetopatia diabética los cuales
sumados a la hipocalcemia, la policitemia y Ja
persistencia de la circulacién fetal pueden
contribuir a la aparicion de las alteraciones
cardiovasculares en los hijos de diabética.

La hiperinsulinemia fetal por mal control
metabdlico materno parece ser el factor mas
importante en la génesis de la cardiomiopatia
hipertréfica del hijo de madre diabética. En ellos
se puede presentar también una forma peculiar de
estenosis subaortica que produce insuficiencia
cardiaca y para la cual el medicamento de eleccion

es el propranolol.

Sindrome del colon izquierdo hipoplésico

Cursa con dificultad para la eliminacién del
meconio, distensiéon abdominal y vémitos biliosos
sin causa orgédnica demostrable.

El enema de bario muestra una disminucion de
la luz desde ¢l recto hasta el angulo esplénico del
colon con una transicion brusca de calibre a este
nivel. Parece deberse a un incremento de glucagén
y a la estimulacién simpética y parasimpitica a la
que estan sometidos estos recién nacidos. El
cuadro cede esponténeamente.

Atencién y cuidados del hijo de madre
dicbética

La atencion y los cuidados del hijo de diabética
constituye la continuacién de una atenciéon
prenatal esmerada para lograr el control
metabdlico de la madre y la obtencién de un
recién nacido maduro y con escaso riesgo de
morbi-mortalidad.

Durante el parto, se debe afianzar ¢l control
metabélico y se tomaréan todas las medidas para la
deteccién precoz de la asfixia perinatal. La
atencion pedidtrica en caso de asfixia al nacer
minimiza el impacto de esta afeccion.
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Todo recién nacido hijo de diabética debe ser
ingresado en una unidad de cuidados especiales
para su observacion y asistencia. El examen fisico
se encamina a la deteccion precoz de
complicaciones, anomalias congénitas y
traumatismo obstétrico. Se le indica gasometria,
glicemia, calcio, magnesio, hemoglobina y
hematoécrito y se corrige cualquier desequilibrio
metabélico existente.

Los hijos de diabética asintométicos
permanecerdn en una cuna con estricta vigilancia
y determinaciones seriadas de glicemia en las
primeras 24 h. La alimentaci6n se inicia
precozmente.

A todos estos pacientes se les realizard un
seguimiento por consulta durante el primer afio de
vida con evaluaciones continuadas de los
progresos en su desarrollo fisico y sicomotor.

Identificacién de los signos de alarma

en la consulta de Medicina General .
LA. Mesa Riquelme

La mayoria de los recién nacidos egresan del
hospital de maternidad alrededor de las 48 h de
vida. Por este motivo, son varias las enfermedades
neonatales cuyos primeros signos aparecen
cuando el paciente ya esté en el hogar. El
propoésito de este tema es destacar los signos
sugestivos de enfermedades neonatales que deben
ser identificados y valorados de manera adecuada
en las consultas externas de pediatras y médicos
generales para evitar, en lo posible, la progresion
de afecciones potencialmente invalidantes y,
frecuentemente, mortales.

Evolucién inadecuada del peso

1. Descenso excesivo de peso durante la primera
semana de vida. Un recién nacido a término
normal no debe descender mas del 10 % de
peso del nacimiento en la primera semana de
vida, o sea, no debe descender mas de las tres
primeras cifras de su peso al nacer expresado
en gramos.

2. Incremento inadecuado de peso en las semanas
siguientes. A partir de la segunda semana, el
neonato debe aumentar aproximadamente 250
semanales.

Cuando se comprueba una evolucion
inadecuada del peso, el primer paso es revisar:
minuciosamente la alimentaciéon como se expli
en el epigrafe siguiente y se procede de acuerdo



Alteraciones en el parto

Asfixia
LA Mesa Riquelme

Existen atn confusiones y polémicas acerca de la
definicion y el diagnéstico de la asfixia perinatal.
Por eso, es necesario delimitar bien las diferentes
situaciones vinculadas con este problema.

La asfixia es un estado clinico originado por
una disminucién de la hematosis de intensidad
suficiente como para conducir rapidamente a la
muerte si no se revierte la situacién. Este
descalabro de la hematosis puede estar precedido
de un deterioro progresivo de la misma
(insuficiencia respiratoria) o puede ser de
aparicion suabila. La asfixia se acompan..,
necesariamente, de hipoxemia y de hip=-capnia

" seguidas de isquemia, hipoxia tisular y acidosis
lactica con todas las alteraciones funcionales y
estructurales derivadas de ellas.

La gravedad de dichas alteraciones funcionales
y estructurales esta en relacion directa con la
intensidad y la duracién del episodio asfictico,
pero, también, con el estado de salud que tenia ¢!
paciente antes de que se produjera la asfixia.

La asfixia puede ocurrir en cualguier momento
de la vida. Aqui interesa la que sucede alrededor
del nacimiento.

Se diagnostica depresion al nacer cuando el
paciente presenta apnea o respiraciones
claramente ineficaces (bradipnea irregular o
respiracion boqueante) durante los primeros
minutos de la vida extrauterina. Esta situacion
obliga a suministrar la reanimacion
cardiopulmonar con urgencia. La depresion
respiratoria severa. que constituye el fundamento
para el diagnéstico de la depresion al nacer, se
puede acompanar, en dependencia de su duracién
y del estado del paciente antes del nacimiento, de
depresion circulatoria y de depresion del sistema
nervioso de intensidades variables.

La depresion al nacer puede ser, en algunos
casos, la continuacién ininterrumpida de un estado
asfictico intrauterino, pero también puede ser
consecuencia de cualquier alteracion fetal o
neonatal que afecte la adaptacion normal del
paciente a la vida extrauterina.

Los problemas actuales que existen con el
diagnostico de la asfixia perinatal se refieren a la
asfixia durante el trabajo de parto y el parto. ya
que resulta dificil, a pesar de los modermos medios
disponibles, identificar con certeza un trastormo
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intrauterino de la hematosis y, mas ain, precisar si
tiene la intensidad suficiente como para constituir
un estado asfictico con peligro de muerte
inminente para el feto o se trata de una alteracion
ligera o moderada de la hematosis fetal que
permite una conducta médica menos agresiva.

Todos los neonatos son evaluados al minuto y
a los 5 min de vida por medio de la puntuacion de
Apgar. Este sistema de puniaje se repite a los 10,
15 y 20 min, cuando es necesario. Como la
puntuacion de Apgar incluye elementos de las
funciones respiratoria, circulatoria y neurolégica,
los pacientes con depresion al nacer tienen, casi
siempre, una puntuacién de Apgar baja. Sin
embargo, en unos pocos casos puede suceder que,
habiendo nacido con depresién respiratoria, la
aplicacién oportuna de ventilacién artificial en los
primeros segundos de vida permita lograr una
puntuacién de Apgar normal al minuto.

En general, se didgnostica depresion nconatal
severa ctando la puntuacion de Apgar se
mantiene inferior a 7 puntos a los 5 min de vida.
Se diagnostica moderada cuando la puntuacién cs
de 0-3 al minuto y de 7 o més a los 5 min, y Jligera
si la puntuacion es de 4-6 al minuto y de 7o més a
los 5 min. Es menester aclarar que fa puntuacion
de Apgar baja y la depresion al nacer no estan
precedidas necesariamente por una asfixia
intrauterina, pero si pueden conducir a una asfixia
neonatal si no se administra rapidamente una
reanimacion cardiorrespiratoria eficaz,

Durante el trabajo de parto, el periodo expulsivo y
los primeros minutos de la vida extrauterina, el ser
humano esta sometido a intensos cambios que
demandan una integridad fisiolégica a toda prueba
para que se pueda realizar la hematosis, dentro del
estrecho margen de equilibrio disponibie. y para
que pucda cambiar sin problemas el lugar donde se
efectiia esta, una vez que se produce el nacimiento.
Es por ello que varias enfermedades de base
maternas o fetales y las alteraciones de los
mecanismos normales del parto son capaces de
favorecer o de producir una asfixia intrauterina, una
depresion neonatal o ambas situaciones.

Las causas de depresion neonatal se presentan
en el cuadro 6 y los factores que pueden contribuir
a la aparicion de la asfixia intrauterina se muestran
en el cuadro 7. No obstante, en muchos casos no
se puede identificar la alteracion que origind tanto
la una como Ia otra.




Cuadro 6 Causas de depresion neonatal

Ranin g &

1. Por ofectacién de los | 1es hip -isquémicas
mecanismaos previas del sistema nervioso
encargodos de la central
estimulacion y el Accidentes vasculares y
control de lo hemorragias intracraneales
ventilacion prenafales
pulmonar: Disgenesias cerebrales

Inmadurez del centro
raspiratorio

Anermio severa

Infecciones pranctales

Otros enfermedades fetoles
graves

Drogos administrados o lo
madre

Periodo expulsivo fraumatico

Asfoaa introuterina

2. Por olteraciones Hipoplasio pulmonar
propios de la Hermia dicirogmatico y otros
ventilociéon conflictos de espacio
pulmonar: (hidrotérax, ascitis y tumores)

Obstrucciones congénitas de

las vias aéreas
Inmadurez pulmonar
Neumonio congénita
Aspirecion de meconio o
songre

L.a asfixia es una situacion en la que existe
disminucién abrupta.e intensa de la hematosis.
motivo por el cual se produce hipoxemia,
hipercapnia, acidosis metabdlica e isquemia
tisular.

La hipoxemia y la hipercapnia desencadenan
mecanismos reflejos mediados por las
catecolaminas, que producen taquicardia y
redistribucién del flujo sanguineo (reflejo de
buceo) por medio del cual se mantiene la
irrigacion del cerebro, el corazén y las
glandulas suprarrenales, mientras que
disminuye el flujo sanguineo hacia el resto
de los tejidos del organismd, por
vasoconstriccion arterial (esto eleva,
inicialmente. la presion arterial). Si la
hipoxemia persiste, los mecanismos reflejos
producen bradicardia, con lo cual disminuye
aun mas la irrigacion tisular y aparecen
isquemia y acidosis lactica. El incremento de la
acidosis disminuye la respuesta del sistema
cardiovascular a las catecolaminas con lo cual
disminuye la presion arterial y la circulacion
miocardica.
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Cuadro 7 Alteraciones que propician o
desencadenan la aparicién de asfixia
inftrauterina

1. Maternas: Hipoxia materna: insuficiencia
respiraforio, cordicpatios, anemio
severa, metahemoglobinemio,
estado de choque y estado
convulsivo

Enfermedodes vasculores
sistémicas: enformedad
hipertensiva de la gestaciédn,
diobetes severa, etcétero
Hipotensién: medicamentcs,
anestesia regional e
hiperventilocién

Compresién de lo corlo o de la
cava

Hipertonia utering, polisistolic

2. Funiculoplacentanios: Hipodesarrollo o infortos
placentanos

Edema o inflamacién de lo
placenta: eritroblostosis e
o

Separacén premotura de la
plocento: hemalomao
refroplacentario y placenta previa
Compresién del corddn umbilical:
liquido amnidlico escaso, nudo
recl, circulores, proadencio,
elcétero

Disminucién de lo circulacion
fetol a la placenta por
insuficiencia circulatoria fetal
Alteraciones del sistema
nervioso fetol: lesiones
hipéxico-isquémicas

previas, disgenesias cerebrales,
accidentes vasculares y
hemorrogias®

* Se supone que &s Necesanc cero integndod del sistema
nervioso del feto poro que funcionen adecuodomente los reflejos
circulalorios que le permiten defanderse del estrés normol del
trabaje de porto y del porto,

Cuando la hipoxia es muy severa se
produce depresion miocardica, mayor
bradicardia, disminucién de Ia contractilidad
cardiaca, hipotensién, empeoramiento de
la circulacion a todos los organos y
agravamiento del estado metabolico. Se genera
asi, un circulo vicioso que conduce a la muerte
(fig. 5).

En esta situacion se producen grados
variables de lesion tisular en diversos
sistemas organicos (pulmones, rifiones,
higado. intestino. corazén, cerebro, etc.). de
manera que debe entenderse la asfixia como una
enfermedad multiorganica.



Acidosis l
oo Preservocién de la PA
y del flujo sanguineo
MAN‘[N'DA a los 6rganos vitales
Hipoxemia » Bradicardia reflejo
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J Irrigacién fisular
Isquemia
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fisulor ¥
Acidosis lactica
‘Rcspuos’o i
o las catecolaminas
(D
4
Brodicardia ¢ ‘Cimnloabn coronario
severa

Layenda: PA: presidn artencl sistémica,
Fig. 5 Fisiopatologio de la asfixia perinatal.

Se debe distinguir la depresion neonatal de la
asfixia intrauterina.

La depresion neonatal se diagnostica en todo
paciente que presenta apnea o respiraciones
ineficaces (bradipnea irregular o respiracion
boqueante) durante los primeros minutos de la
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@ isquemia endomiocardico

vida extrauterina. Esta situacion puede
acompafarse de bradicardia y otros signos de
insuficiencia circulatoria, de cianosis generalizada
o palidez y de diferentes grados de depresion del
sistema nervioso.

En la historia del embarazo y el parto es
posible encontrar algunos de los factores causales
mencionados o no existen antecedentes que
expliquen el acontecimiento.



La asfixia intrauterina es mas dificil de
diagnosticar. Hay varias pruebas anteparto que
exploran el bienestar fetal, las cuales se¢ deben
tener en cuenta. En la actualidad se da mucha
importancia a la flujometria Doppler y al perfil
biofisico. Si estan alterados el feto tendria
mayor riesgo de presentar asfixia durante el
trabajo de parto. La presencia de oligoamnios
haré pensar en la posibilidad de hipoxia
mantenida.

En el trabajo de parto se buscardn tres signos
fundamentales:

|. Presencia o intensificacion de la tincion del
liquido amnidtico con meconio. Esta situacion
hace mas complejo el mancjo del neonato
asfictico.

2. Presencia de alteraciones de la frecuencia
cardiaca fetal (taquicardia o bradicardia
basales, variabilidad disminuida y
desaceleraciones variables o tardias).

3. pH en las muestras de sangre tomadas del
cuero cabelludo fetal (inferior a 7.25, pero
sobre todo inferiora 7,15).

En 1992, las academias norteamericanas de
pediatria y obstetricia propusieron una serie de
requisitos para diagnosticar con certeza la
asfixia intraparto (cuadro 8), o sea, cuando
todas esas caracteristicas estan presentes, se
puede afirmar con bastante seguridad que
existié una asfixia fetal de intensidad suficiente
para producir dafic neurolégico, de lo contrario,
persiste la duda.

Cuadro 8 Requisitos esenciales para
diagnosticar asfixia fetal introparto

1. pH de la sangre del Debe ser inferior @ 7,00 debiio
cordén umbilical: @ uno acdosis metabélico o
mixio -

2. Puntuacién de Apgor; Persiste inferior o tres punios
después de los 5 min de vide

3. Signos neurolégicos: Presencia do sgnos de

encefolopatio hipduco-isquémicol
moderada o severa en los horas
que siguen al nocimiento
4. Afeclacion de otros Presencia de signos de
sistomas: alferacién multicrgénico

{pulmonares, circulatorios,
renoles, digestivos o haméticos)
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En las horas posteriores al nacimiento se pueden
presentar varias alteraciones que reflejan la
lesion de diversos 6rganos y sistemas de Organos
(cuadro 9). Estas alteraciones complican
notablemente la evolucion de los recién nacidos
asficticos,

Cuadro 9 Alteraciones de diferentes
sistemas organicos en los pacientes con
asfixia severa

Encetalopatia hipéxico-isquémical
Depresiéon del centro respiratorio
(apneas y bradipnea)

Depresién del centro vasomotor
{hipotensién y bradicardia)
Pordlisis vesical

1. Sistema nervioso:

2. Sistema
fespiratornio:

Edema pulmonar

Hipertensién pulmonaor
Deficiencia de surfactante
Sindrome de aspiracién meconial
Escape de oire por rupluras
olveolares

Miocardiopatia
hipéxico-isquémica

Insuficiencio cardiaco congestiva
Estado de choque

Lesién del endotelio copilar

3. Sistema
birculatonio:

4, Sistema urinorio:  Nefropotia hipéxico-isquémica

5. Sistema chgestivo: Intoleroncio digestiva
Enterocolitis necrosante
Hepatopatio hipéxico-isquémica
(olteraciones de la coogulocién
@ hiperbilirrubinemia)

6. Alteraociones
metobdlicos:

Hipoglicemia
Hiperglicemia
Hipocolcermio
Hipomognesemia
Hiponatremic
Hipernatremia
Hipotermia

7. Alteraciones
endocnnes:

Secrecién exageroda de
hormono anfidivréhco
Diabetes insipido neurégena

La evolucion y el pronéstico del neonato
dependen del tipo de complicaciones que se




presenten. Lo més preocupante es el prondstico
neurolégico a largo plazo, el cual parece estar en
relacién con el tiempo que demora la recuperacion
inicial del paciente en ¢l salén de partos.

Se han hecho numerosas investigaciones para
tratar de encontrar uno o varios indicadores
capaces de predecir las secuelas neurolégicas en
los sobrevivientes, pero lo cierto es que son varios
los factores que influyen. Actualmente se plantea
que la presencia de un trastorno neurologico no
debe ser atribuido a la asfixia intraparto si no
existicron en el paciente todos los requisitos que
se mencionan en el cuadro 8.

Los elementos que afectan el prondstico
neurolégico de los pacientes con depresion
neonatal son los siguientes:

1. El estado del feto previo al episodio asfictico.

2. La causa de la asfixia intraparto, si la hubo.

3. La causa de la depresion neonatal.

4 La intensidad, duracién e integridad de la
recuperacion de la asfixia intraparto, si la hubo.

5. Laimensidad, duracién e integridad de la
recuperacion de la depresion neonatal.

6. La puntualidad y la calidad de la reanimacion
intrauterina en los casos necesitados de ella.

7. La puntualidad y la calidad de la reanimacion
nconatal.

8. La intensidad de las complicaciones
posnatales que se presentan.

9. Lacalidad de las medidas profilécticas y del
tratamiento de las complicaciones de la asfixia.

10. La puntualidad y la calidad del seguimiento y

de las medidas de rehabilitacion.

La prevencion de la asfixia perinatal debe ser el
objetivo fundamental en el manejo de esta entidad.
Debe estar dirigida a eliminar, en lo posible, los
factores etiolégicos antes mencionados.

No es proposito de este tema profundizar en las
medidas terapéuticas que deben ser realizadas por
¢l obstetra durante el trabajo de parto y el parto
para mejorar ¢l estado del feto asfictico. Solo se
insiste en que la reanimacion fetal intrauterina
debe producir mejores resultados que la
reanimacion de ese paciente fuera del Gtero,
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por lo que aquella es esencial para el tratamiento
integral de la asfixia perinatal.

A pesar de las advertencias en contra
expresadas por la propia Virginia Apgar, ¢en la
mayoria de los textos de pediatria y neonatologia
se explicaba la reanimacién del recién nacido
deprimido, diferenciando las medidas terapéuticas
segun la puntuacion de Apgar al minuto de vida.

En este epigrafe se explica la reanimacion
tomando como guia un método divulgado por la
Asociacion Americana de Pediatria.

Los pasos iniciales de la reanimacion
coinciden con los cuidados generales aplicables a
todo recién nacido. Se debe tener en cuenta que
esta comienza inmediatamente que el niflo nace v
se detecta que esta deprimido. No hay que esperar
al minuto de vida para iniciarla.

Pasos iniciales
1. Colocar bajo una fuente de calor radiante.

-2. Posicion en decubito supino con el cuello

ligeramente extendido.

3. Estimulacién y secado del paciente con un
paiio tibio.

4. Aspiracion breve de secreciones faringeas

Idealmente se debe tratar de que los pasos
iniciales no se extiendan mas alla de los
30 s de vida, incluido el tiempo que se demora ¢l
recién nacido no vigoroso en ser colocado en la cuna
de reanimacion. Cuando el recién nacido estd
VIZOroso no es necesaria (anta premura.

Esquema de evaluacion-accion-reevaluacion

El.reanimador debe estar atento a tres signos
fundamentales que lo guiaran en su procedimicnio
(fig. 6).

1. Frecuencia cardiaca. Se debe determinar si o
lenta (aproximadamente inferior a 100/min) o si
es rapida (mdas de 100/min). Se deben auscultar
siempre ambos hemitorax para no pasar por alto
el desplazamiento de los ruidos cardiacm
acompaiia a la hernia diafragmatica izq .

. Esfuerzos respiratorios. Establecer si estian
presentes 0 no y si son aparentemente eficaces
o no. En los prematuros extremos pueden ostar
presentes, pero ser débiles, mientras que en los
pacientes con alteracion pulmonar (aspiracion
de meconio ¢ hipoplasia pulmonar) pueden ser
vigorosos, pero disneicos ¢ ineficaces.

3. Coloracién. Se observa, sobre todo. la
coloracion central (labios y lengua) para
evaluar el estado de la oxigenacion. La palides
cutinea se debe con mas frecuencia a
vasoconstriccion que a anemia.

w
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Fig. 6 Flujograma de lo reanimacién neonatal (esquemo de evaluacién-accién-reevaluacién).

Si la frecuencia cardiaca y el esfuerzo
respiratorio son normales, pero la coloracién es
ciandtica se administra al paciente oxigeno
adicional. La mayoria de las veces la coloracion se
normaliza rdpidamente. Si esto no sucede hay que
estudiar la causa de la cianosis mantenida.

Si la frecuencia cardiaca es baja (menos de
100/min) parezcan o no aceptables los esfuerzos
respiratorios, o si estos son débiles o estan
ausentes se inicia la ventilacién con presion
positiva intermitente mediante bolsa y méscara. Se
exceptian aquellos casos en los cuales existe una
indicaci6én de intubacién urgente inmediata
(cuadro 10).

La ventilacién con bolsa y mascara se dara con
oxigeno al 100 %, con una frecuencia aproximada
de 40 min y una presion de 20-25 mbar durante
15-20 s, y a continuacion se reevalia el paciente.
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Si la frecuencia cardiaca es mayor que
100/min y existen esfuerzos ventilatorios vigorosos
se descontiniia el apoyo ventilatorio y se mantiene
la observacién de la coloracién del paciente.

Si la frecuencia cardiaca y la coloracién han
ido mejorando, pero no se establece respiracion
espontinea adecuada se considera que el
tratamiento impuesto esta siendo beneficioso y se
contintia con este hasta que se reestablezca la
respiracion del paciente. Pero si, después de 30 s
de ventilacion con bolsa y méscara, no aparecen
esfuerzos respiratorios eficaces a pesar de un
estado circulatorio y oxigenacién adecuados se
debe realizar intubacion electiva con el propoésito
de seguir con el apoyo ventilatorio todo el tiempo
que sea necesario.

Si la frecuencia cardiaca se mantiene baja y sin
tendencia a mejorar, después de 15-20 s de



ventilacién con bolsa y méascara, hay que
considerar que esta forma de ventilacién no esta
siendo eficaz y se procede a realizar intubacion
endotraqueal (intubacion urgente mediata) para
continuar la ventilacién por esta via. Ademas, se
inicia el masaje cardiaco externo. Este se aplica
entre 100 y 120 veces por minuto, altenando tres
compresiones por cada insuflacién pulmonar. Si
después de 30 s de masaje cardfaco y ventilacién
con tubo endotraqueal no mejora la frecuencia
cardiaca és necesario el apoyo medicamentoso.

Cuadro 10 Indicaciones de intubacién
endofraqueal en la reanimadén neonatal

1. Intubacién urgente
inmediata: el
neonato necesita

Sospecha de aspiracién de
liquide amnidtico meconial

aspiracién traqueal  Sospecha de hemia
antes de ser diafragmética
| ventilado

Frocaso de la ventilacién con
mascarilla

2. Intubacién urgente
mediata: el

Deprasién del centro
respiratorio

con mascarilla, pero
no inicia esfuerzos
respiratorios
eficaces

esponténeos

El primer medicamento que se administra en
estos casos es la epinefrina diluida al 1 x 10 000 a
la dosis de 0,1- 0,3 mL/kg de peso a través del
tubo endotraqueal. Si después de su
administracién no mejora la frecuencia se aplica
una segunda dosis. En los casos en que hay paro
cardiaco se debe administrar por via intracardiaca.

Cuando ha sido necesario aplicar masaje
cardiaco externo para mejorar la frecuencia se
sospecha que la bradicardia no ha sido producida
por un mecanismo reflejo, sino por depresién
directa del miocardio y, en consecuencia, debe
haber hipotension arterial y acidosis metabélica
severa. Tanto en estos casos, como en aquellos en
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los cuales ha sido necesario administrar epinefrina
se valora la utilizacién de bicarbonato de sodio
por via endovenosa a razén de 1-2 mL/kg/dosis en
solucion al 4 %, lentamente. .

Si la frecuencia cardiaca mejora con la
ventilacién adecuada del paciente (la bradicardia
debe haber sido refleja) se administra bicarbonato de
sodio solo después de obtener el estado de los gases
sanguineos. Si ha existido una pérdida de sangre bien.
documentada se podran emplear expansores
plasmaticos (sangre, plasma, albiimina, solucién
salina isoténica) a razén de 5-10 mL/kg/dosis a
pasar en 5-10 min. Después se reevalta al paciente
y se repiten las dosis que sean necesarias para
lograr una estabilizacién circulatoria (se usard
sangre preferiblemente).

Cuando la depresion del recién nacido se debe
a la administracién de opidceos a la madre se debe
administrar naloxona a 0,2 demis.

Traumatismos al nacer
M. del C. Roca Molina

Las lesiones del parto continiian siendo una seria
preocupacion para el neonatélogo, aunque la
incidencia de agresiones fisicas que sufre el recién
nacido ha disminuido de manera considerable
durante los Gltimos afios, debido a la evaluacién
de las dimensiones pelvianas y cefélicas y a la
propension a efectuar cesareas.

El traumatismo obstétrico puede ser evitable o
inevitable, este (ltimo a pesar de la destrezi del
obstetra, y esta influido generalmente por una serie
de factores de riesgo que deben alertar al examinador
sobre la probabilidad de ocurrencia de este.

. Primiparidad.

. Parto prolongado o extremadamente répido.
Presentacién anormal.

. Oligoamnios.

Prematuridad y posmadurez. ,

Macrosomfa.

Distocias:

a) Partos instrumentados.

b) Versiones y gran extraccion.

¢) Desproporcién cefalopelviana.

NQUue W -

Clasificacién

Los traumatismos del parto se clasifican de /
acuerdo con el tipo de tejido afectado:

1. Lesiones de partes blandas.
2. Lesiones éseas.



3. Lesiones del sistema nervioso.
4. Lesiones viscerales.

Lesiones de partes blandas

Petequias y equimosis. Son manifestaciones
frecuentes del traume obstétrico y se deben a
rupturas de capilares de las capas superficiales
de la piel secundarias a lesiones mecénicas
directas, Se observan por lo general en el sitio
de la presentacion y son mas frecuentes en los
prematuros. Los antecedentes, la localizacién, la
precocidad de aparicion, y la ausencia de
hemorragias en otros niveles ayudan a descartar
la vasculitis y las coagulopatias como causas de
estas manifestaciones purpiricas. Resuelven
espontdneamente en el transcurso de una
semana, pero se deben buscar signos de anemia
o hiperbilirrubinemia si las equimosis son
extensas.

Escoriaciones y heridas. Pueden o no ser
secundarias al uso de instrumentacién en el
proceso del nacimiento. Las heridas profundas
pueden requerir suturas, siendo el mayor peligro la
infeccion.

Adiponecrosis subcuténea. No se detectan al
nacimiento y aparecen durante las primeras
semanas de vida. Consisten en placas subcutdneas,
duras, irregulares y bien delimitadas, de color rojo
oscuro o violaceo. Se deben a la presién de un
objeto duro contra la picl del neonato (pelvis dsea
materna, forceps, etc.). Generalmente se localizan
en las mejillas, los brazos, la espalda, las nalgas y
los muslos, solo requieren observacién, aunque
pueden calcificarse.

Lesion del masculo esternocleidomastoideo.
Conocida también por torticolis muscular o
congénita. Se debe a trauma del nacimiento con
formacion de un hematoma detectable entre los
10 y 14 dias de vida. El hematoma crece
inicialmente y Juego se estabiliza y se contrae.
Desaparece antes del afio. La cabeza se desvia
hacia el lado afectado y el mentén se eleva y rota
hacia el lado opuesto. La fisioterapia pasiva suave
permite la recuperacion completa en 6 meses y
evita la contractura y la deformidad permanentes.
Si la alteracion no se corrige en ese lapso de
tiempo, puede ser necesario el alargamiento
quirargico del musculo,

Caput sucedaneum. Conocido también como
bolsa serosanguinea, se evidencia como un edema
blando, difuso sobre la zona de presentacion
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debido a la infiltracién serohemética de los
tegumentos. Se observa desde el nacimiento y no
respeta las suturas craneales. Desaparece en horas
y no tiene tratamiento especifico.

Cefalohematoma. Es una hemorragia

subperidstica mas frecuente en la zona de los
parietales y menos en las regiones occipital y
frontal. Respeta las suturas craneales y aparece
entre las 24 v 48 h posteriores al nacimiento. Puede
ser fluctuante y delimitado por un borde levemente
elevado lo que produce una falsa sensacion de
depresion dsea central. En ocasiones, debajo del
cefalohematoma existe una fractura lineal. La piel
que lo recubre no presenta cambios de coloracion.
Tarda alrededor de 2-4 semanas en desaparecer. Por
lo general son benignos, aunque se pueden
encontrar como complicaciones la anemia y la
hiperbilirubinemia.

Hematoma subcutéineo del cuero cabelludo.
Hemorragia debajo de la piel que se presenta
como una masa fluctuante sin respetar suturas,
visible por encima de la frente y por detras de las
orejas. De coloracion azul intensa, se hace
evidente en las horas posteriores al nacimiento.
Es fundamental buscar signos de pérdida
hematica aguda, ya que, a veces, puede requerir
transfusién de sangre. Resuelve en un periodo de
2-3 semanas.

Lesiones dseas

Fracturas craneales. Son lesiones infrecuentes
que suelen ser consecutivas a partos con forceps.
Pueden ser lineales o deprimidas. Las primeras
son asintomaticas y de buen prondstico, existiendo
sobre estas una zona equimdtica y edematosa con
aumento de la sensibilidad. En caso de
hundimiento este puede ser visible y palpable, de
bordes lisos, 10 que nos recuerda a la abolladura
de una pelota de pimpdn. Se pueden encontrar
alteraciones neuroldgicas si existe una hemorragia
subdural o subaracnoidea asociada. Debe
realizarse estudio radiogréfico si se sospecha una
fractura. En ¢l caso de las fracturas asintomadticas
lineales se mantiene al paciente en observacion.
Para las fracturas con hundimiento se requiere
consultar con ¢l neurocirujano.

Fractura de clavicula. Es el hueso mayormente
afectado, con localizacién mas frecuente en la
unién del tercio externo y medio, En caso de ser
completa puede notarse la deformidad en la
zona afectada. La fractura en tallo verde puede



detectarse, por crepitacion antes de la aparicion
del callo dseo (entre el séptimo y el décimo dia),
El tratamiento se encamina principalmente
contra el dolor, siendo innecesaria la
inmovilizacién. La minipulacién suave reducird
la molestia.

Fractura de himero y fémur. Son infrecuentes. Se
diagnostican por aumento de volumen y
coloracion azulada de la zona afectada, con dolor
precoz y disminucién de los movimientos.
Requieren reduccidén e inmovilizacién como
tratamiento.

Lesiones del sistema nervioso

Sistema nervioso central. El dafio a este es
secundario a hipoxia o traumatismo. La
hemorragia dentro del craneo puede localizarse
en espacios subdurales o subaracnoideos, en el
parénquima del cerebro o del cerebelo o en los
ventriculos. Esta Gltima es caracteristica del
neonato pretérmino ante una agresion
hipéxica. La hemorragia por traumatismo se
debe a una distorsion excesiva del craneo por
partos muy rapidos o instrumentados (férceps).
Los sintomas estaran en dependencia de la
magnitud y localizaciéon de la hemorragia,
siendo frecuente encontrar irritabilidad,
convulsiones, alteraciones del tono y la
conciencia como sintomas neurolégicos. Las
lesiones de la médula espinal son infrecuentes
y en general se encuentran como complicacién
de un parto de nalgas o transpelviano con
hiperextensién cefdlica, lo cual produce una
elongacién y en ocasiones, seccion del cordén
medular. Los hallazgos fisicos varfan segiin el
lugar de la lesién. En la cervical la pardlisis
por debajo del cuello es total, lo cual ocasiona
la muerte en corto tiempo. El pronéstico es
generalmente malo pudiendo desarrollar
paraplejia e incontinencia urinaria de forma
permanente.

Nervios periféricos. Los nervios periféricos més
frecuentemente afectados son las ramas de los
nervios faciales y el plexo braquial. Cuando se
lesiona alguno de los nervios faciales se produce
una pardlisis facial periférica. Si se lesionan las
raices nerviosas que conforman el plexo braquial
se origina la pardlisis braquial alta, la pardlisis
braquial baja o la pardlisis braquial total.
Pardlisis facial. Se debe a compresion del
nervio en su emergencia del agujero
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estilomastoideo por donde atraviesa la rama del
maxilar. Tiene igual incidencia en partos
instrumentados que en partos espontdneos. Se
manifiesta desde el nacimiento o en las primeras
horas de vida, pero no es progresiva. Puede ser
central o periférica y se diferencian por el tipo
de parélisis y localizacién. En la lesién central
la pardlisis es espdstica y toma la mitad o dos
tercios inferiores del lado afectado de la cara, la
facie es asimétrica y en el llanto la boca se
contrae hacia el lado normal, donde las arrugas
son més acentuadas. La porcidn paralizada es
lisa, con borramiento del pliegue nasolabial y el
éngulo de la boca descendido. Los
movimientos de los parpados y la frente no
estan afectados.

La lesion periférica es clasica y puede afectar a
toda la hemicara cuando es completa o estar
limitada a la frente, el ojo o la boca si toma alguna
rama del nervio. Si el recién nacido duerme el
unico signo pudiera ser el 0jo persistentemente
abierto por paralisis del masculo orbicular. Con el
llanto se presentan iguales signos que en la toma
central con la diferencia que la frente estd lisa. Se
debe distinguir de la agenesia nuclear o sindrome
de Moebius y de la agenesiz o hipoplasia
congénita del musculo depresor del angulo de la
boca. En general tiene un buen prondstico y
desaparecen de manera esponténea alrededor de la
primera semana de vida. En caso de persistir se
debe consultar con neurologia y cirugia.

Pardlisis braquial. Es debida generalmente a
edema por trauma mecdnico de las raices espinales
del plexo braquial (C5-T'1) y afecta los misculos de
la extremidad superior. Es frecuente en neonatos
macrosémicos con distocia de hombro, La pardlisis
puede ser superior, inferior o total. La parilisis
superior o de Duchenne-Erb es la mds frecuente y
de buen prondstico, estan tomadas raices (C5-C6)
con compromiso de los misculos-abductores del
hombro, rotadores externos, flexores y supinadores
del antebrazo y extensores de la mufieca, por lo
que el miembro superior se observa en posicion de
aduccién y rotacion interna con el codo extendido,
el antebrazo en pronacién y la mufieca flexionada.
Estan ausentes los reflejos de Moro, bicipital y
radial, pero esta intacta la prension palmar.

La pardlisis inferior o de Klumpke ¢s la menos
frecuente y estdn tomadas las raices C7, C8 y T1.
Afecta los nervios intrinsecos de la mano y
flexores largos de la muficca y de los dedos, por lo
que existe pardlisis de la mano sin movimiento de
la mufieca. El reflejo de prension esta ausente y el



de Moro presente. La sensibilidad esta afectada a
Jo largo de la porcién cubital del antebrazo y la
mano. En ocasiones hay edema, cianosis y
cambios troficos de las ufias. Se asocia con
frecuencia al sindrome de Homer del mismo lado
{ptosis, miosis y enoftalmos) por lesién de las
fibras nerviosas de la primera raiz torécica.
Cuando la parilisis es total se observa el brazo
fidcido e inmévil a lo largo del cuerpo. Estén
- susentes todos los reflejos, con déficit sensorial
que se extiende hasta el hombro. Se debe
diferenciar de la lesién cerebral y de la 6sea o de
partes blandas del hombro o brazo.
La recuperacién es dificil de predecir. La
mejoria durante las dos semanas siguientes al
macimiento presupone una recuperacion total o
| casi total. La movilizacion pasiva debe retrasarse
hasta que resuelva la fase aguda. Después, se
aplicara fisioterapia. La inmovilizacion estd
contraindicada ya que favorece las contracturas
musculares. La necesidad de correccion quirirgica
es excepcional.

Pardlisis frénica. Estin afectadas las raices
nerviosas C3, C4 y C5 que dan origen al nervio
frénico y se debe a un estiramiento o avulsién de
estas raices por hiperextension lateral del cuello,
Generalmente es unilateral y en el 75 % de los
casos se asocia a paralisis braquial superior. Se
caracteriza por taquipnea, cianosis y en ocasiones
disminucién de los ruidos respiratorios del lado
afectado.

La respiracion es tordcica sin abombamiento
del abdomen durante la inspiracion. El diagnéstico
es radiolégico y se nota elevacién del
hemidiafragma afectado. En la fluoroscopia se
observa elevacién patolégica de este con
movimientos en balancin de ambos
hemidiafragmas, durante la respiracion (descenso
de uno al ascender el otro y visceversa) se debe
diferenciar de otras causas de dificultad

La recuperacién suele ser espontinea, aunque
puede tardar semanas o meses. La neumonia
hipostatica complica con frecuencia el cuadro,
puede necesitarse el apoyo respiratorio y, en casos
graves, ventilacion asistida. En ocasiones se
precisa la plicatura quirtirgica del diafragma.

Lesiones viscerales

Estas lesiones implican la rotura o hemorragia del
higado, bazo o glandulas suprarrenales. Pueden
ser asintomdticas en las primeras horas de la vida y
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hacerse evidentes durante la evolucién. El
traumatismo del parto es un factor fundamental y
se produce por lo general en macrosémicos,
neonatos con hepatosplenomegalia y en
presentaciones pelvianas. Otros factores
predisponentes son la asfixia, los trastornos de la
coagulacién y las infecciones, El higadq es uno de
los érganos mas frecuentemente lesionado,
observindose mayormente el hematoma
subcapsular que la lasceracion hepética, por lo que
la presentacién puede ser insidiosa con aparicién
gradual de palidez, rechazo al alimento, taquipnea,
taquicardia y disminucién de la hemoglobina. Més
tarde se observa ictericia.

La ruptura esplénica es menos frecuente que la
hepdtica, pero su prondéstico puede ser peor. En
ambas lesiones pueden existir signos de choque
hipovolémico por pérdida aguda de sangre,
ademés de un cuadro clinico de hemoperitoneo
dado por distensién abdominal y coloracién
azulada de la piel que se puede extender a los
escrotos en el varén. En el estudio radiolégico se
puede observar una opacidad uniforme del
abdomen lo que indica presencia de liquido libre
en la cavidad peritoneal. La parecentesis confirma
¢l diagnéstico.

La hemorragia suprarrenal resulta ser mas
comin de lo sospechado. La forma de
sangramiento masivo ¢s rara y tiene un mal
prondstico. Las manifestaciones clinicas varian
segun el grado y la extensién de la lesién. Se
presentan sintomas generales como ficbre,
taquipnea, palidez, cianosis y una masa palpable
en flanco; los signos propios de insuficiencia
suprarrenal son: rechazo al alimento, vomitos,
diarreas o constipacién persistente,
deshidratacién, irritabilidad, hipoglicemia,
uremia, convulsiones y choque. Con frecuencia
el diagnéstico se hace restrospectivamente al
observar suprarrenales calcificadas en las
radiografias o en autopsias.

En el diagnéstico de visceras
intraabdominales lesionadas ayudan la ecografia
y la parecentesis. Para el diagnéstico diferencial
se deben descartar todas las posibles causas de
hemoperitoneo y de tumoracién abdominal. El
tratamiento consiste en realizar
exanguinotransfusién y transfusién para aportar
sangre fresca rica en factores de coagulacion,
sobre todo, en aquellos recién nacidos con
tiempo de protrombina muy prolongado. El
tratamiento quir@irgico estd indicado en casos
excepcionales.



