


Sumario

Volumen I

Seccién 1
Introduccion a la pediatria

1.1 Principios basicos y perspectivas en pediatria
M. Cruz-Herndndez
1.2 Problemas de bioética en pediatria
M. Cruz-Herndndez
L3 Promocion y estudio de la calidad de vida
en ]a edad pediatrica
M. Cruz-Herndndez
14  Diagnéstico en pediatria
M. Cruz-Herndndez
1.5 Relacion del pediatra con su paciente y la familia
M. Cruz-Herndndez
1.6  Fundamentos de terapéutica pediatrica
M. Cruz-Herndndez
1.7  Elniio normal
J. Plaza-Montero
Seccién 2
Neonatologia
Directores Asociados: E. Doménech, A. Valls i Soler
2.1  Caracteristicas del recién nacido normal
M. Cruz-Herndndez, F. Botet-Mussons
22 Cuidados del recién nacido normal
X. Carbonell-Estrany
2.3 Alimentacion del recién nacido
A. Ballabriga, R. Jiménez
24  Prematuridad
R. Jiménez, J. Figueras-Aloy
2.5  Enterocolitis necrotizante
M.C. Lopez-Herrera, L. Romdn-Etxebarria
2.6  Recién nacido de bajo peso
R. Jiménez, 1. Villa-Elizaga
2.7  Postmadurez
J. Figueras-Aloy
2.8  Recién nacido de riesgo elevado
R.Jiménez, J. Figueras-Aloy
2.9  Recién nacido de peso elevado
J. Figueras-Aloy
2.10  Transicion neonatal normal y complicada
J.M. Rodriguez-Miguélez
2.11 Embarazo de riesgo elevado
J.M. Lailla-Vicens
2,12 Traumatismos fetales y neonatales
E. Narbona, 1. Claret
213  Anoxia del recién nacido. Reanimacion neonatal
J. Pérez-Gonzdlez
2.14 Lesion cerebral neonatal
E. Doménech, J R. Castro-Conde
2.15  Patologia respiratoria del recién nacido
(neumopatias neonatales)
J. Quero, R. Jiménez
2.16 Sindrome de dificultad respiratoria
J. Lépez de Heredia y Gova, A. Valls i Soler
217  Trastornos hemorragicos en el recién nacido

E. Doménech

10

18
22
29
32

49
58
61
69
78
80
85
87
99

100

103

104

111

117

128
139

143

2.18 Ictericia del recién nacido (hiperbilirrubinemia)
R. Jiménez, X. Krauel

2.19  Ictericia nuclear
M. Garcta del Rio

2.20  Colestasis neonatal. Hiperbilirrubinemias
conjugadas
M. Lopez-Santamaria, J.A. Tovar

221 Enfermedad hemolitica del recién nacido
S. Anso-Olivan, M. Ferrer-Arriazu, A. Valls i Soler

2.22  Anemias del recién nacido
J.M. Fraga-Bermiide:z

2.23  Poliglobulia neonatal
M. Iriondo-Sanz

2.24 Etiologia y diagnostico de las infecciones
neonatales
M. Moro

2.25 Prevencién y tratamiento de las infecciones
neonatales
M. Iriondo-Sanz

2.26  Afecciones umbilicales y de la pared abdominal
L. Morales-Fochs, F. Botet-Mussons

Seccién 3

Genética. Patologia prenatal
Directores Asociados: J. Pérez-Gonzdlez, F. Ballesta

31 Conceptos basicos. El genoma humano
F. Ballesta, M. Cruz-Herndndez
3.2 Asesoramiento genético
FJ.Ramos, F. Ballesta
3.3 Terapia génica
F.J. Ramos
34  Patologia prenatal: clasificacion, etiologia y clinica
M. Bueno-Sanchez, J. Pérez-Gonzdlez
3.5  Diagnéstico y tratamiento prenatal
A. Albert, A. Vela, L. Morales-Fochs
3.6 Cromosomopatias. Sindromes autosomicos
F. Ballesta, M. Cruz-Herndndez
3.7  Sindrome de Down
F. Ballesta, M. Cruz-Herndndez
3.8  Sindromes gonosémicos. Sindrome de Turner
F. Ballesta
3.9  Sindrome del cromosoma X fragil
F. Ballesta
3.10 Dismorfologia. Sindromes malformativos miltiples
M. Cruz-Herndndez, X. Pastor, F. Ballesta
3.11 Cribado (screening) de enfermedades congénitas
M. Moya, E. Cortés
Seccién 4

Inmunidad. Alergia. Enfermedades reumaticas
Director Asociado: A. Blanco-Quirés

4.1
4.2
4.3

Fisiologia y desarrollo de la inmunidad

A. Blanco-Quirés

Exploracion del estado inmunitario

A. Blanco-Quirés, F. Lorente-Toledano
Inmunodeficiencias congénitas o primarias
A. Blanco-Quirds

152
162

165
169
175
181

182

189

191

199
211
215
219
228
236
246
251
255
258

268

275
280
285



44  Sistema del complemento. Fisiologia.
Deficiencias congénitas
F. Lorente-Toledano
4.5  SIDA pediatrico
C. Fortuny, M.A. Martin-Mateos
4.6  Inmunodeficiencias secundarias
M.A. Martin-Mateos
4.7  Diagnostico general de la alergia en pediatria
M .A. Martin-Mateos, F. Mufioz-Lopez
4.8  Bases terapéuticas de la alergia en pediatria
F. Mufioz-Lopez, M.A. Martin-Mateos
49  Anafilaxia, Urticaria. Enfermedad del suero
M. Herrera-Herndndez
410 Alergia alimentaria y digestiva
AM. Plaza-Martin, F. Mufioz-Lépez, A.E. Cedrato
411 Alergia a firmacos en pediatria
M.T. Giner-Murioz
412 Enfermedades autoinmunes y reumaéticas
MA. Martin-Mateos, M. Cruz-Herndndez
4.13  Artritis idiopatica juvenil
A. Blanco-Quirés, P. Solis-Sdnchez
414 Enfermedad de Kawasaki
E. Gonzdlez-Pascual, J.B. Ros-Viladoms
4,15 Lupus eritematoso sistémico
J. Antén-Lopez, M.A. Martin-Mateos
416 Enfermedades inflamatorias musculares
idiopaticas. Dermatomiositis
J. Colomer-Oferil
4.17 Vasculitis
J. Anton-Lopez
4.18 Amiloidosis. Sarcoidosis
J. Fleta
Seccién 5

Enfermedades infecciosas. Aspectos generales
Director Asociado: J. Gonzdlez-Hachero

51 Sindrome febril
X. Pastor, M. Cruz-Herndndez, S. Ferrer-Pi
5.2 Laboratorio en las enfermedades infecciosas
R. Gonzalez-Montero, T. Revilla-Lorenzo
5.3 Quimioprofilaxis. Inmunoprofilaxis pasiva
FA. Moraga-Llop, M. Oliveras
54 Vacunaciones
FA. Moraga-Llop, M. Cruz-Herndndez
5.5  Infecciones nosocomiales
M. Campins, FA. Moraga-Llop, A. Gallart-Catald
5.6 Infecciones en el nifio con inmunodeficiencia
y dispositivos médicos
FJ. Cambra, A. Palomeque
5.7 Infecciones de transmisién sexual
G. Galdé, R. Jiménez
5.8  Sepsis. Choque séptico
C. Rodrigo-Gonzalo de Liria
Seccion 6

Infecciones por virus
Director Asociado: A. Gallart-Catald

6.1

6.2

6.3

Sarampi6én. Rubéola

M. Casanova-Bellido, M. Cruz-Herndndez
Diagnéstico diferencial de las enfermedades
exantematicas

M. Casanova-Bellido, M. Cruz-Herndndez
Infecciones por virus herpéticos

X. Pastor Durdn, M. Cruz-Herndndez,

M. Herndndez-Martinez

293
299
313
317
322
326
332
336
342
350
356
359

363
366
368

373

381

386
393

403

409
416

427

431

435

440

6.4  Infecciones por virus varicela-zoster
X. Pastor, M. Cruz-Herndndez, M. Herndndez-Martinez
6.5  Infecciones por el virus de Epstein-Barr.
Mononucleosis infecciosa
A. Gallart-Catald
6.6  Citomegalovirosis
J. Figueras-Aloy, R. Jiménez
6.7  Parotiditis epidémica
C. Rodrigo-Gonzalo de Liria
6.8  Poliomielitis
A. Gallart-Catald
6.9  Enterovirosis no polio
A. Gallart-Catald
6.10  Adenovirosis
E. Tardio-Torio, E. Sdnchez-Sdnchez
6.11 Gripe
J. Brines-Solanes, F. Niifiez

6.12 Infecciones por virus lentos y priones
R. Jiménez
Seccién 7

Infecciones por bacterias grampositivas
Director Asociado: F.A. Moraga-Llop

7.1  Infecciones estreptococicas
V. Salazar, R. Escribano
7.2 Escarlatina
V. Salazar, R. Escribano
7.3 Fiebre reumatica
A. Gil-Sdnchez, V. Salazar
74  Infecciones estafilococicas
J.Roca-Martinez, S. Ferrer-Pi
7.5  Sindrome de choque toxico estafilococico
y estreptococico
FJ. Ruza-Tarrio, F. Alvarado-Ortega
7.6 Infecciones neumococicas
FA. Moraga-Llop, C. Rodrigo-Gonzalo de Liria
7.7 Difteria
J. Roca-Martinez
7.8 Listeriosis
R. Gonzdlez-Montero, T. Revilla-Lorenzo
7.9  Infecciones por enterococos
FJ. Garcia-Martin, D. Moreno-Pérez
7.10  Actinomicosis
E. Sdanchez-Sdnchez, E. Tardio-Torio
7.11  Nocardiosis
J.Roca-Martinez
712 Carbunco
FA. Moraga-Liop, J. Roca-Martinez

Seccién 8
Infecciones por bacterias gramnegativas
y micobacterias

Director Asociado: J M. Corretger-Rauet
81  Tos ferina
J. Roca-Martinez
8.2 Tuberculosis pulmonar
A. Nogales-Espert
8.3  Tuberculosis extrapulmonar
J. Alcaide-Megias (1), M.N. Altet-Gomez
84  Enfermedad de Hansen
J.M. Corretger-Rauet
8.5  Infecciones por micobacterias no tuberculosas
M.N. Altet-Gémez, J. Alcaide-Megias (T)
8.6  Salmonelosis
FA. Moraga-Llop

445

449
456
460
462
467
475
478

484

487
494
496

502

507
509
514
516
519
521
522

523

527
530
539
545
546
550



8.7  Shigelosis 555
A.R. Goma-Brufau

8.8  Brucelosis 557
R.Jiménez, J. M. Bertrdn-Sangés

8.9  Legionelosis 560
E. Tardio-Torio, E. Sdnchez-Sdnchez

8.10 Bartonelosis. Enfermedad por araiiazo de gato 561
J. Gonzdlez-Hachero, L. Valdesoiro-Navarrete

8.11 Infecciones por Escherichia coli 563
J.M. Corretger-Rauet

8.12  Yersiniosis 564
N. Lambruschini, J.M. Corretger-Rauet

8.13 Infecciones por Haemophilus influenzae 566
J.M. Corretger-Rauet

8.14 Infecciones por Aeromonasy Plesiomonas 568
JM. Corretger-Rauet

8.15  Pseudomonas. Burkholderia. Stenotrophomonas 569
J.M. Corretger-Rauet

8.16 Tularemia 571

J. Gonzdlez-Hachero

Seccién 9

Infecciones por anaerobios, espiroquetas, clamidias
y rickettsias

Director Asociado: J.J. Cardesa-Garcia

9.1  Tétanos 573
J. Escribano-Subias

9.2  Botulismo 574
J.M. Corretger-Rauet

9.3  Clostridium difficile y otros anaerobios 576
J.M. Corretger-Rauet

94  Leptospirosis 579
C. Rodrigo-Gonzalo de Liria

9.5  Treponematosis no venéreas 580
J.A. Pérez-Quintero, S.M. Encinas, J. Gonzdlez-Hachero

9.6  Borreliosis. Enfermedad de Lyme 582
C. Rodrigo-Gonzalo de Liria

9.7  Infecciones por Chlamydia 583
J.M. Corretger, E. Tardio-Torfo, E. Sdnchez

9.8  Rickettsiosis 586
J. Pou-Ferndndez

9.9  FiebreQ 589

E. Sanchez-Sanchez, E. Tardio-Torio

Seccién 10
Infecciones por hongos y protozoos
Directores Asociados: J. Argemi, A. Delgado-Rubio

10.1  Aspergilosis 591
E. Tardio-Torio, E. Sdnchez-Sdnchez

10.2  Blastomicosis 593
A. Martinez-Roig

10.3 Candidiasis 594
M.T. Guardia-Cami, JJ. Garcia-Garcia

10.4 Coccidioidomicosis 597
E. Sanchez-Sdnchez, E. Tardio-Torio

10.5  Criptococosis 599
A. Mur-Sierra

10.6  Esporotricosis 599
A. Martinez-Roig

10.7 Histoplasmosis 601
E. Tardio-Torio, E. Sdnchez-Sdnchez

10.8 Mucormicosis 602
E. Sinchez-Sdnchez, E. Tardio-Torio

10.9 Amebiasis 604

JJ. Garcia-Garcia

10.10
10.11
10.12
10.13
10.14
10.15

Babesiosis

A. Mur-Sierra

Kala-azar

0. Vull, 0. Garcia-Algar
Malaria (paludismo)

0. Vull, 0. Garcia-Algar
Toxoplasmosis adquirida
0. Vall, 0. Garcia-Algar
Tripanosomiasis

A. Mur-Sierra

Patologia tropical

0. Vall, 0. Garcia-Algar, H. Mendoza

Seccion 11
Nutricién
Directores Asociados: R. Tojo, M. Moya

11.1
11.2
11.3
114
11.5
11.6
11.7
11.8
11.9
11.10
11.11
11.12

11.13

Conceptos basicos de nutricién en pediatria
M. Bueno-Sdnchez

Requerimientos nutricionales

J.L. Olivares, M. Bueno-Sdnchez
Valoracion del estado nutricional

R. Leis, R, Tojo

Lactancia natural

J.A. Molina-Font, A. Valenzuela
Lactancias artificial y mixta

JA. Molina-Font, A. Valenzuela
Alimentacion complementaria del lactante
J. del Pozo-Machuca

Terapéutica dietética

A. Martinez-Valverde, C. Sierra-Salinas
Nutricién artificial

C. Martinez-Costa

Malnutricién y subnutricion

A. Ballabriga, M. Moya

Raquitismeo carencial

J. Pedia-Guitian, F. Martinén-Torres
Raquitismos resistentes a la vitamina D
G. Bueno-Lozano

Vitaminas en nutricion y patologia

M. Moya

Obesidad

M. Bueno-Sdnchez

Seccién 12
Metaholismo
Directores Asociados: P. Sanjurjo-Crespo, E. Borrajo

12.1

12.2
12.3

124

12.5
12.6
12.7
12.8

Metabolismo hidrosalino. Hiponatremias.
Hipernatremias

M. Garcia-Fuentes, D. Gonzdlez-Lamufio,

J. Rodriguez-Soriano

Deshidratacion aguda

A.Delgado, J. de Aristegui

Equilibrio acido-basico

A. Delgado, J. de Aristegui

Metabolismo general de los aminoacidos.
Normas generales de diagndstico y tratamiento
A. Baldellou, J.A. Prieto, P. Sanjurjo-Crespo
Alteraciones del metabolismo de la fenilalanina
A. Gutiérrez-Macias, E. Borrajo

Alteraciones del metabolismo de la tirosina

A. Gutiérrez-Macias, E. Borrajo

Homocistinuria

V. Bosch-Jiménez, E. Borrajo

Enfermedad de la orina del jarabe de arce

J. Dalmau-Serra

605
606
608
610
612
614

621
625
634
647
660
669
674
684
691
694
701
706
715

723

728

734

737
743
745
749
750



12.9

12.10

12.11

12.12
12.13
12.14
12.15
12.16

12.17

12.18
12.19
12.20
12.21

12.22

Acidemias organicas: metilmalénica, propi6nica
e isovalérica

P. Sanjurjo-Crespo, L. Alddmiz-Echevarria,

M. Ibdfiez, J A. Prieto

Porfirias en pediatria

P. Sanjurjo-Crespo, L. Alddmiz-Echevarria,

G. Pintos, M. [bdrez, C. Ferndndez

Trastornos del metabolismo de las purinas

y pirimidinas. Hiperuricemia

J. Dalmau-Serra, 1. Vitoria-Mifiana

Patologia del metabolismo de los lipidos. Lipoidosis
M. Sénchez-Solis, E. Borrajo

Hiperlipemias. Hipolipemias

M. Moya

Trastornos de la beta oxidacién

L. Pefia-Quintana, P. Sanjurjo-Crespo
Mucolipidosis

L. Garcia-Marcos, E.M. Strehle, E. Borrajo
Enfermedades peroxisomales

M. Sénchez-Solis, E. Borrajo

Patologia del metabolismo de los hidratos

de carbono. Glucogenosis

A. Gutiérrez-Macias, E. Borrajo, V. Bosch-Jiménez
Galactosemia

A. Baldellou

Mucopolisacaridosis

M. Bueno-Sdnchez, F.J. Ramos-Fuentes

Diabetes mellitus

A. Gutiérrez-Macias, F. Rodriguez-Hierro, E. Borrajo
Hipoglucemias

G. Bueno-Lozano, F. Rodriguez-Hierro

Patologia del metaholismo mineral

M. Moya

Seccién 13
Crecimiento y desarrollo
Directores Asociados: J. Argente-Oliver, M. Herndndez-Rodriguez

13.1
13.2
13.3
13.4

13.5
13.6
13.7
13.8
13.9
13.10
13.11
13.12
13.13
13.14

Crecimiento normal

R.Tojo, R. Leis

Valoracién del crecimiento

R. Leis, R. Tojo

Desarrollo psicomotor del lactante

E. Ferndndez-Alvarez

Adolescencia. Caracteristicas fisiopatologicas
generales

M. Herndndez-Rodriguez

Desarrollo psicosocial del adolescente
J. Callabed

Examen y entrevista del adolescente
J. Cornella, A. Llusent

Nutricién en el adolescente

C. Marina-Lopez

Trastornos de la conducta en la adolescencia
D. Cruz-Martinez

Niio de baja talla

J. Pozo-Romdn, J. Argente-Oliver
Hipercrecimientos

M. Herndndez-Rodriguez

Sindromes de ambigiiedad genital

F. Ballesta, L. Ibdriez-Toda

Pubertad normal

M.V. Marcos, A. Ferrer, L. Ibdriez-Toda
Pubertad precoz

R. Cariete-Estrada, L. Ibdriez-Toda
Pubertad retrasada

L. Moreno-Aznar, L. Ibdfiez-Toda

751

757

761
763
774
781
787
789

793
800
806
813
828
835

845
856
865

872
881
883
886
888
890
906
913
929
935

941

13.15
13.16

Patologia mamaria

M. Cruz-Herndndez, F. Rodriguez-Hierro
Patologia ovarica

L. Ibdriez-Toda, A. Ferrer, M.V. Marcos

Seccién 14
Endocrinologia
Directores Asociados: A. Carrascosa, M. Pombo

14.1
14.2
14.3
14.4
14.5
14.6
14.7
14.8
14.9
14.10
1411
14.12
14.13
14.14

14.15

Hipopituitarismo

L. Castro-Feijéo, M. Pombo
Hiperpituitarismo

M. Pombo, L. Castro-Feijéo
Desarrollo y exploracion del tiroides
G.A. Martos-Moreno, J. Argente-Oliver
Hipotiroidismo congénito

J. Argente-Oliver, M.T. Murioz-Calvo
Hipotiroidismo adquirido. Tiroiditis
M.T. Munioz-Calvo, J. Argente-Oliver
Bocio

A. Ferrer-Rodriguez

Hipertiroidismo

J.M. Garagorri

Carcinoma de tiroides

M.T. Muiioz-Calvo, J. Argente-Oliver
Paratiroides. Desarrollo y exploracion
G. Bueno-Lozano

Hipoparatiroidismo

G. Bueno-Lozano
Pseudohipoparatiroidismo

M.F. Rivas-Crespo
Hiperparatiroidismo

D. Yeste

Patologia suprarrenal

A. Carrascosa, M. Gussinyé

Sindrome de Cushing

A. Carrascosa

Tumores suprarrenales

J. Sdnchez de Toledo, §. Gallego-Melcon

Seccién 15
Aparato digestivo
Directores Asociados: A. Martinez-Valverde, J.C. Vitoria

15.1
15.2
15.3
15.4
15.5
15.6
15.7
15.8
15.9
15.10
15.11

Desarrollo anatomofuncional del aparato digestivo
N. Lambruschini-Ferri, M. Cruz-Herndndez
Exploraciones gastroenteroldgicas

G. Cordeiro-Ferreira, J. Martin de Carpi, I. Afonso
Anomalias congénitas del aparato digestivo

L. Morales-Fochs, V. Julig, X. Tarradé

Hernia diafragmatica congénita

J.A. Tovar

Patologia de la hoca

M. Martinez-Leén

Fisuras labial y palatina. Anomalias maxilares
FJ. Parri, M.A. Sancho, M.E. Mufioz

Caries y enfermedad periodontal

A. Cahuana-Cdrdenas

Patologia de las glandulas salivales

A. Cahuana-Cdrdenas, N. Pociello-Albifiana
Sindromes emetizantes. Diagnéstico diferencial
F. Argiielles-Martin, A.M. Argiielles-Arias
Estenosis hipertrafica de piloro

V. Varea

Patologia adquirida del es6fago. Esofagitis

C. Sierra-Salinas

946
953

961
975
979
983
990
995
1000
1004
1009
1014
1018
1022
1024
1036
1037

1041
1049
1060
1066
1068
1075
1078
1084
1087
1092
1095



15.12 Enfermedad por reflujo gastroesofigico
D. Infante-Pina, C. Sierra-Salinas
15.13 Gastritis. Ulcera péptica
V. Varea
15.14 Dolor abdominal agudo. Apendicitis. Invaginacion
J. Gaztambide
15.15 Dolor abdominal crénico
A. Lazaro-Almarza, A. Sarria-Chueca
15.16 Afecciones del peritoneo
J.J. Cardesa-Garcia
15.17 Diarrea aguda. Gastroenteritis
A. Delgado-Rubio, J. de Aristegui
15.18 Enfermedad celiaca
J.C. Vitoria, L. Castario
15.19 Fibrosis quistica. Aspectos generales
y extrarrespiratorios
J.A. Molina-Font, J. Maldonado
15.20 Afecciones del pancreas exocrino
J.A. Molina-Font, N. Lambruschini
15.21 Patologia de la absorcién intestinal de los hidratos
de carbono
J. Gonzdlez-Hachero
15.22 Diarrea cronica. Diagnéstico diferencial
M. Cruz-Herndndez, N. Lambruschini-Ferri
15.23 Hipermotilidad intestinal y diarrea cronica
R. Tormo
15.24 Sindrome de intestino corto
M. Castarion, L. Gomez, X. Tarrado
15.25 Enfermedad inflamatoria intestinal.
Colitis ulcerosa. Enfermedad de Crohn
M. Juste
15.26 Hepatopatias agudas
J. Brines-Solanes, P. Codorier
15.27 Absceso hepatico
M. Juste, R. Jiménez
15.28 Fallo hepatico agndo
P. Codorner, J. Brines-Solanes
15.29 Hepatitis cronica
J. Brines-Solanes, P. Codorier
15.30 Cirrosis hepatica
A. Martinez-Valverde, C. Sierra-Salinas
15.31 Patologia de las vias biliares
A. Martinez-Valverde, C. Sierra-Salinas
15.32 Parasitosis intestinales
A. Martinez-Valverde, C. Sierra-Salinas
15.33 Estrenimiento
M. Juste, M. Moya
15.34 Megacolon
L. Morales-Fochs, V. Julid
15.35 Patologia anorrectal
V. Julid, L. Morales-Fochs

Volumen I

Seccién 16
Aparato respiratorio

Directores Asociados: M. Crespo, L. Morales-Fochs
16.1 Desarrollo anatomo-funcional del aparato
respiratorio
E. Tardio-Torio .
16.2  Exploracitn del aparato respiratorio
A. Moreno-Galdé, S. Lifian-Cortés
16.3 Malformaciones broncopulmonares
L. Morales-Fochs, J.M. Ribé, E. Tardio-Torio

1097
1102
1104
1111
1118
1125

1133

1143

1150

1159
1168
1174

1179

1184
1188
1201
1202
1208
1216
1220
1223
1230
1233

1236

1243
1249

1260

16.4
16.5
16.6
16.7
16.8

16.9

16.10
16.11
16.12
16.13
16.14
16.15
16.16

16.17
16.18
16.19
16.20
16.21

Patologia otorrinolaringolégica. Otitis

P. Clarés, M. Cruz-Herndndez

Patologia de los senos paranasales. Sinusitis
P. Clarés, J. Caritg, M. Cruz-Herndndez
Sindrome de apnea obstructiva del suefio
M. Crespo

Patologia laringo-traqueal

X. Pastor-Durdn, M. Herndndez-Martinez
Procesos inflamatorios laringotraqueales.
Laringitis

X. Pastor-Durdn, M. Hernéndez-Martinez
Bronquitis

M. Crespo, E. Tardio-Torio

Brongquiolitis del lactante

M. Crespo

Sibilancias en el lactante

M. Cruz-Herndndez, F. Muiioz-Lopez

Asma brongquial infantil

F. Muiioz-Lopez, M. Cruz-Herndndez
Enfisema. Déficit de alfa-1-antitripsina

J. Pérez-Frias

Neumonias agudas en la infancia

J. Brines-Solanes, R. Herndndez-Marco
Absceso pulmonar

J. Pérez-Frias

Bronconeumopatias diversas

E. Tardio-Torio, E. Sdnchez-Sanchez,

M. Cruz-Herndndez

Fibrosis quistica. Manifestaciones respiratorias
N. Cobos-Barroso, S. Gartner

Discinesia ciliar

E. Gonzdlez Pérez-Yarza

Insuficiencia respiratoria crénica

M. Crespo, A. Medina, M. Pons
Enfermedades de la pleura

J. Brines-Solanes

Patologia del mediastino

L. Morales-Fochs, E. Tardio-Torio, I. Claret

Seccién 17
Aparato cardiocirculatorio
Director Asociado: J. Ardura

171

17.2
17.3
174
17.5

17.6

17.7
17.8

17.9a

17.9b

Desarrollo anatomo-funcional del aparato
circulatorio

J. Ardura

Exploracion cardiocirculatoria

J. Bartrons, M.J. Rissech

Cardiopatias congénitas

J. Ardura

Cardiopatias acianéticas con estenosis

J. Ardura

Cardiopatias congénitas neonatales

J. Ardura

Tratamiento quirtirgico de las cardiopatias
congénitas

J.M. Caffarena-Calvar, J. Mayol-Gémez
Cateterismo cardiaco diagnostico-terapéutico
C. Mortera

Trastornos de la frecuencia y del ritmo cardiaco
en el nino

J. Ardura

Miocardiopatia dilatada y displasia arritmogénica

del ventriculo derecho

C. Maroto

Otras enfermedades del miocardio
R. Jiménez, J. Bartrons

1266
1277
1280

1285

1289
1295
1299
1307
1311
1321
1323
1340

1342

1356
1362
1364
1370

1380

1389
1393
1405
1413

1417

1421

1426

1433

1438

1441



17.10
17.11
17.12
17.13
17.14
17.15

17.16

Endocarditis infecciosa

P. Malo-Concepcicn, B. Insa-Albert
Enfermedades del pericardio

J.I. Zabala-Argiielles

Insuficiencia cardiaca

J. Ardura

Angiologia pedidtrica

R. Jiménez

Hipertension en la infancia

M. Bueno-Sdnchez

Hipertension pulmonar

J.L. Zunzunegui-Martinez

Choque hipovolémico y cardiogénico
C. Calvo-Mactas, G. Milano-Manso

Seccion 18
Hematologia
Director Asociado: L. Madero

18.1

18.2
18.3
184

18.5
18.6

18.7

18.8

18.9

18.10
18.11
18.12
18.13
18.14
18.15

18.16

Desarrollo anatomo-funcional del sistema
hematopoyético

M. Ramirez, L. Madero

Anemias nutricionales

M. Cruz-Herndndez

Anemias hemoliticas

S. Rives

Anemias hemoliticas por defecto de membrana.
Esferocitosis hereditaria

J. Estella-Aguado

Hemoglobinopatias y sindromes talasémicos
S. Rives

Anemias aplasicas congénitas (fallo medular
congénito)

I. Badell, J. Cubells

Anemias aplasicas adquiridas (aplasia medular
adquirida)

1. Badell, J. Cubells

Neutropenia

S. Ferndndez-Plaza, L. Madero

Disfagocitosis

J. Blumenfeld-Olivares, L. Madero
Enfermedades hemorragicas. Exploracion
M.T. Toll

Trombocitopenia. Trombopatias. Trombocitosis
MT. Toll

Coagulopatias. Hemofilias

M.T. Toll

Parpuras vasculares

M.C. Amigo-Bello, L. Madero

Bazo. Diagnostico de las esplenomegalias
M.A. Martin-Mateos

Afecciones del bazo. Hipertension portal
M.A. Martin-Mateos

Diagnéstico diferencial de las adenopatias
0. Cruz-Martinez

Seccién 19
Oncologia pediatrica
Directores Asociados: O. Cruz-Martinez, L. Sierrasesimaga

19.1
19.2
19.3

Terreno de la oncologia pediitrica

L. Sierrasesiimaga

Signos y sintomas en oncologia pediatrica
M. Castello, G. Ragni

Terapéutica oncoldgica en pediatria

L. Sierrasesiimaga

1447
1453
1456
1463
1469
1475
1479

1485
1491
1499

1503

1507

1512

1515
1517
1521
1526
1528
1534
1538
1543
1546
1550

1557
1564
1569

194 Leucemias en ninos
J.J. Ortega-Aramburu
19.5 Linfomas infantiles
J. Sevilla, L. Madero
19.6 Tumores abdominales
L. Morales-Fochs, O. Cruz-Martinez, A. Albert
19.7 Tumor de Wilms
L. Morales-Fochs, O. Cruz-Martinez
19.8 Tumores neuroblasticos. Neuroblastoma
J. Mora
19.9 Rabdomiosarcoma
O. Cruz-Martinez, A. Albert
19.10 Histiocitosis
0. Cruz-Martinez, I. Astigarraga
Seccién 20
Nefrologia

Director Asociado: J. Rodriguez-Soriano

20.1 Desarrollo y exploracién del aparato urinario
M. Garcla-Fuentes, D. Gonzdlez-Lamurio
20.2  Glomerulonefritis
G. Gordillo, J. Rodriguez-Soriano
20.3 Sindrome nefrético
S. Mdlaga-Guerrero
204 Diagnostico diferencial de la proteinuria
A. Giménez-Llort, J. Vila-Cots
20.5 Diagnostico diferencial de las hematurias
J. Rodriguez-Soriano
20.6  Tubulopatias
J. Rodriguez-Soriano
20.7  Sindrome hemolitico-urémico
J. Rodriguez-Soriano
20.8 Insuficiencia renal
J. Rodriguez-Soriano
Seccion 21

Patologia genitourinaria
Director Asociado: M. Garcia-Fuentes

21.1 Malformaciones uronefroldgicas
J. Rovira, L. Garcla-Aparicio
21.2  Nefrocalcinosis
A. Giménez-Liort, L. Garcia-Garcia
21.3 Litiasis urinaria
L. Garcla-Garcia, A. Giménez-Llort
21.4 Infecciones del tracto urinario
M. Garcla-Fuentes, D. Gonzdlez-Lamufio
21.5 Reflujo vesicoureteral
D. Gonzdlez-Lamurio, M. Garcia-Fuentes
21.6  Canal inguinal y genitales masculinos
M. Castafion, L. Morales-Fochs
21.7 Anomalias testiculares. Testiculos no descendidos
L. Morales-Fochs, M. Castafién, R. Carrasco
21.8 Ginecologia pediatrica
J.M. Lailla-Vicens, R. Jiménez
Seccion 22

Trastornos psicolégicos
Director Asociado: A. Nogales-Espert

22.1

222

Exploracién psicologica

D. Cruz-Martinez, M. Ibariez-Fanés
Terreno de la paidopsiquiatria

P. Castells

1576
1585
1591
1596
1600
1606
1609

1619
1626
1632
1640
1644
1650
1666
1669

1679
1685
1687
1692
1704
1707
1712
1716

1725
1731



22.3
224
225
22.6
227
228
229
22.10

22.11
22.12
22.13

Trastorno del desarrollo psicomotor
P. Péo

Trastornos de ansiedad

J. Toro

Trastornos depresivos

J. Toro

Trastornos de la conducta alimentaria
J.J. Cardesa-Garcia, E. Galdn
Encopresis

S. Garcia-Tornel

Enuresis

S. Garcia-Tornel

Fracaso escolar

P. Castells

Trastorno por déficit de atencién con
hiperactividad

L.S. Eddy

Trastornos del suefio

F. Botet-Mussons

Psicofarmacologia pediatrica

M.J. Mardomingo

Retraso mental

M. Cruz-Herndndez, D. Cruz-Martinez

Seccién 23
Neuropediatria
Director Asociado: M. Castro-Gago

231
232
233
234
23.5
23.6
237
238
239
23.10
2311
23.12
23.13
23.14
23.15
23.16
23.17
23.18
23.19
23.20

Exploracién neurolégica i

M. Castro-Gago, E. Ferndndez-Alvarez
Malformaciones del sistema nervioso central
M. Castro-Gago, J.M. Corretger-Rauet
Convulsiones en la edad pediatrica

R. Palencia-Luaces

Epilepsia

R. Palencia-Luaces

Trastornos paroxisticos no epilépticos

A. Jurado-Ortiz

Espasmo del sollozo o apnea del llanto
M.J. Torregrosa, J.L. Tizon

Comas en la infancia

F.J. Cambra, X. Pastor

Meningitis asépticas y encefalitis

A. Palomeque, 1. Jorddn

Sindrome de Reye

F.Carratald

Meningitis bacterianas

A. Palomeque, E. Esteban

Absceso cerebral

F. Abvez

Paralisis cerebral infantil

P. Péo, J. Campistol

Trastornos del movimiento

E. Ferndndez-Alvarez

Ataxia

A.M. Vernet-Bori

Cefaleas

J.M. Martindén-Sanchez, F. Martinén-Sdnchez
Sindrome hipertensivo endocraneal

J.M. Martinon-Sdnchez, F. Martinon-Torres
Hipertensién intracraneal idiopatica
J.M. Martinon-Sdnchez, F. Martinon-Torres
Tumores intracraneales

J.M. Couselo

Traumatismo craneoencefalico

A. Palomeque, F.J. Cambra

Afecciones vasculares del encéfalo

A. Palomeque, M. Pons-Odena

1741
1744
1746
1748
1756
1759

1764

1767
1770
1773

1777

1787
1799
1812
1816
1826
1829
1833
1843
1852
1855
1862
1865
1873
1885
1890
1893
1898
1901
1911

1918

23.21

2322

23.23
23.24
23.25
23.26
23.27

Afecciones de 1a médula

M. Castro-Gago, L. Morales-Fochs
Espina bifida

R. Navarro, JM. Costa, L. Morales-Fochs,
M. Castro-Gago

Patologia del sistema nervioso periférico
M. Castro-Gago

Sindromes neurocutineos

J. Campistol

Enfermedades neurodegenerativas

J. Campistol

Encefalomiopatias mitocondriales

M. Castro-Gago, J. Eiris-Pufial

Patologia del hipotalamo y del sistema nervioso
auténomo

M. Cruz-Herndndez, X. Pastor-Durdn

Seccidn 24
Patologia muscular, 6sea y articular
Director Asociado: M. Bueno-Sdnchez

24.1 Desarrollo y exploracion del aparato locomotor
R. Huguet-Carol
242 Ortopedia pediatrica
R. Huguet-Carol, L. Morales-Fochs
24.3 Displasias esqueléticas
M. Bueno-Sanchez, F.J. Ramos-Fuentes
244 Infecciones osteoarticulares
J. Sala, J. Brines-Solanes
245 Masa 6sea
A. Carrascosa, D. Yeste
24.6  Diagnéstico diferencial de las hipotonias
F. Carratald
247 Enfermedades neuromusculares. Miopatias
M. Bueno-Sdnchez, O. Bueno-Lozano
24.8 Tumores musculoesqueléticos
L. Sierrasesiimaga, R. Huguet-Carol
Seccién 25

Pediatria social. Ecopatologia
Directores Asociados: J.A. Molina-Font, I. Gémez de Terreros

251
252
253
254
255
25.6

257
258
259
25.10
2511

25.12

Principales aspectos de la pediatria social
G. Galdd, F, Botet-Mussons

Adopcion

A. Gonzdlez-Meneses Gonzdlez-Meneses (1)
Separacién y divorcio

J. Callabed

Discapacidad y enfermedad crénica

M. Cruz-Herndndez, D. Cruz-Martinez
Ecopatologia pedidtrica

J. Argemi-Renom, S. Argemi-Renom
Tabaquismo

E. de la Cruz-Amorés, R, Monferrer-Fdbrega,
M. Cruz-Herndndez

Accidentes infantiles. Intoxicaciones

J. Pou, C. Luaces

Muerte siibita del lactante

J.J. Cardesa-Garcia, E. Galdn

Maltrato y abandono

1. Gomez de Terreros

Abuso sexual

I. Gémez de Terreros, J. Nifiez-Fuster
Sindrome de Miinchausen por poderes

1. Gomez de Terreros

Sindrome de falta de medro

M. Cruz-Herndndez

1923

1928

1934
1944
1950

1958

1969

1977
1981
1991
2002
2008
2011
2015

2025

2035
2044
2047
2049
2055

2063

2071
2090
2096
2107
21

2113



25.13 Problemas asistenciales en la atencién médica

a ninos de otras etnias
V. Fumadé

25.14 Recomendaciones para el nino que viaja
V. Fumadé

Seccidn 26

Miscelanea

Director Asociado: M. Casanova-Bellido

26.1 Oftalmologia pediatrica
A. Serra, J. Prat, M. Morales

26.2 Dermatologia pediatrica
J. Ferrando

Seccion 27
Procedimientos diagndsticos y terapéuticos
Director Asociado: J. Brines-Solanes
27.1  Cuidados pre y postoperatorios
A. Albert, L. Morales-Fochs
27.2  Anestesia pediatrica
M.A. Nalda, B. de José Maria Galve
273  Cirugia ambulatoria
C. Aguilar, L. Morales-Fochs

2117

2121

2125

2144

2161
2164

2169

274
27.5
27.6

217
278
219
27.10

27.11

27.12

2713

Dolor: diagnéstico, prevencion y tratamiento

M. Cruz-Herndndez, O. Cruz-Martinez

Cuidados paliativos

J.M. Martin Rodrigo

Pediatria ambulatoria, Normas basicas.
Examenes de salud infantil

E. Ortiz-Gordillo, J. del Pozo-Machuca
Urgencias: orientacion diagnostico-terapéutica
J. Pou, C. Luaces

Reanimacion cardiopulmonar en pediatria

F.J. Cambra,J. Caritg

Aerosolterapia

C.D. Kofman

Hemoterapia

M. Crespo, C. Rey

Trasplante de 6rganos

J. Brines-Solanes (coordinador), J. Donat,

R. Ferndndez-Delgado, M. Frias-Pérez, L. Hierro,
I Ibarra, P. Jara, S. Jaraba, M. Lépez-Santamaria,
S. Malaga, M A. Martin-Mateos, J.I. Mufioz,

J.L. Pérez-Navero, J A. Tovar, E. Ulloa, M J. Velasco
Empleo y dosificacién de los medicamentos

en pediatria

F. Botet-Mussons, M.A. Peiré-Garcia

Valores de referencia de las pruebas de laboratorio
F. Botet-Mussons

Indice alfabético

211

2181

2184
2190
2199
2207
2212

2215

2246

2280

2293



Abreviaturas y siglas principales

Aparecen aqui unicamente las mds frecuentes y que pueden encon-
trarse en diversos capitulos de la obra.

Las restantes son debidamente aclaradas en cada tema cuando se uti-
lizan por primera vez, pidiendo excusas anticipadas por su amplio uso en
aras de un necesario ahorro de espacio:

AA o0 aa:
AAP:
AAS:
ACP:
ACTH:
AD:
ADA:
ADH:
AEP:
AFP:
Al:
AlJ:
AINE:
AMP:
ASA:

Aminoécidos

Academia Americana de Pediatria

Acido acetilsalicilico (aspirina)

Analgesia controlada por el paciente

Hormona hipofisaria adrenocorticotropa

Herencia autosémica dominante (y auricula derecha)
Adenosinadeaminasa

Hormona antidiurética (vasopresina)

Asociacién Espaiiola de Pediatria

Alfafetoproteina

Auricula izquierda

Artritis idiopética juvenil

Antiinflamatorio no esteroideo

Adenosina monofosfato

Asociacién Americana de Anestesia (grados de riesgo anes-
tésico)

AST, ASTO y ASLO: Antiestreptolisinas

ATP:
AR:
AV:
AVP:
CC:
CDC:
CE:
CI:
CIA:
CIV:
CID:
CMV:
CPK:
CUMS:
DDAVP:
DE:
DHA:
DI:
DIT:
DM:

EICH:

ELISA:

Adenosina trifosfato

Herencia autosémica recesiva

Agudeza visual

Arginina vasopresina (vasopresina, ADH)
Cardiopatia congénita

Centers for Control Diseases and Prevention
Comunidad Europea (también UE, Unién europea)
Cociente intelectual

Comunicacién interauricular

Comunicacién interventricular

Coagulacién intravascular diseminada
Citomegalovirus

Creatina fosfocinasa, enzima

Cistouretrograffa miccional seriada

Desmopresina (analogo sintético de la vasopresina)
Desviacion estandar (DS)

Docosahexaenoico, acido

Diabetes insfpida

Triyodotironina

Diabetes mellitus

Dimercaptosuccinico, dcido

Dietilentriamina, acido

Episodio aparentemente letal (ALTE en inglés)
Epstein-Barr, viras

Edad cronolégica

Electrocardiograma

Error congénito del metabolismo (y misculo esternoclei-
domastoideo)

Oxigenacion con membrana extracorporea
Ecografia (ultrasonidos)

Espacio extracelular

Electroencefalograma

Estados Unidos de América (USA)

Edad gestacional

Estreptococo del grupo B (Streptococcus agalactiae)
Espacio intracelular

Enfermedad de injerto contra huésped
Enfermedad inflamatoria intestinal
Enzimoinmunoensayo

EMG:
EO:

EPA:
EPO:
ESPGAN:

ESPHGAN:

EV:
FA:
FDA:
F1:
FONO:
FQ:
FSH:
GA:
G-CSF:
GGT:
GH:
GM-CSF:
GMP:
GOT:
G6PD:
GPT:
Hb:
HDL:
HE:
HRA:
HTA:
ICC:
IECA:
IFN:
IgA:
IgD:
IgE:
IGF:
IGF1:

IgG:
Igs:
IECA:
IL:

IM:
IMAO:
IMC:
INE:
IRA:
IRC:
IRT:
ISRS:
ITU:
L:

I:

LCR:
LCT:
LDH:
LDL:
LED, LES:
LH:
LLA,LAL:
LMA:
MAPA:

Electromiograma

Edad ésea

Ficosapentaenoico, 4cido

Eritropoyetina, epoetina

Sociedad Europea de Gastroenterologia Pedidtrica y Nutri-
cién

Sociedad Europea de Gastroenterologfa Pedidtrica, Hepa-
tologia y Nutricién

Via endovenosa

Fosfatasa alcalina y fenilalanina

Food and Drug Administration

Fallo intestinal

Fonocardiograma

Fibrosis quistica

Hormona hipofisaria foliculoestimulante
Glomerulonefritis aguda

Factor estimulante de colonias granulociticas

Gamma glutamil transpeptidasa

Hormona de crecimiento

Factor estimulante de colonias granulociticomacrofégicas
Guanosina monofosfato
Glutamato-oxalacetato-transaminasa o aminotransferasa
Glucosa 6-fosfato-deshidrogenasa
Glutamato-piruvato-transaminasa o aminotransferasa
Hemoglobina

Lipoproteina de alta densidad

Hipertensi6n endocraneal o intracraneal

Antagonista del receptor de angiotensina

Hipertension arterial (también “humo de tabaco ambiental )
Insuficiencia cardiaca congestiva

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
Interferén (alfa, beta, gamma)

Inmunoglobulina A

Inmunoglobulina D

Inmunoglobulina E

Factor de crecimiento similar a la insulina

Factor de crecimiento similar a la insulina-1 (insulin-like
growth factor 1)

Inmunoglobulina G (gammaglobulina)
Inmunoglobulinas

Inhibidor enzima convertidora de angiotensina
Interleucinas

Via intramuscular

Inhibidor de la monoaminooxidasa

Indice de masa corporal

Instituto nacional de estadistica (Espaiia)
Insuficiencia renal aguda

Insuficiencia renal crénica

Insuficiencia renal terminal

Inhibidor de recaptacién de serotonina

Infeccidn del tracto urinario (vias urinarias)

Litro

Latido

Liquido cefalorraquideo

Triglicéridos de cadena larga

Léctico deshidrogenasa

Lipoproteina de baja densidad

Lupus eritematoso diseminado o sistémico

Hormona hipofisaria luteotropa o luteinizante
Leucemia linfoblastica aguda

Leucemia mieloide aguda

Monitorizacién ambulatoria de presion arterial



Membrana basal glomerular
Medicina basada en la evidencia
Muerte cerebral

Triglicéridos de cadena media
Neoplasia endocrina miltiple
Minuto

Monoyodotironina

Médula 6sea

Nutricién enteral

Células natural killer

Nutricién parenteral

Nutricién parenteral total

Otitis media aguda

Online Mendelian Inheritance in Man (herencia mendeliana
en el hombre on-line)
Organizacién Mundial de la Salud
Otorrinolaringologia

Puncidn aspiracién con aguja fina (en inglés FNA: fine nee-
dle aspiration)

Factor activador de plaquetas

Pais de baja renta

Paralisis cerebral infantil

Reaccién en cadena de la polimerasa
Potenciales evocados auditivos
Potenciales evocados somatosensoriales
Potenciales evocados visuales
Prostaglandina E

Presion intracraneal

Péptido intestinal vasoactivo (VIP)
Fenilcetonuria

Parathormona

Parpura trombocitopénica inmune
Recuento absoluto de neutréfilos
Reanimacién cardiopulmonar
Reflujo gastroesofgico
Resonancia nuclear magnética
Recién nacido

Recién nacido a término

Recién nacido pretérmino

Reflejos osteotendinosos

Reflujo vésico-ureteral

Via subcutdnea

Sindrome hemolitico urémico

SIADH:

VR:
V8G:
WHO:

Secrecién inadecuada de hormona antidiurética
Sindrome de intestino corto

Sindrome mielodisplasico

Sindrome de muerte sibita del lactante
Sindrome nefrético (y sistema nervioso)
Sistema nervioso auténomo

Sistema nervioso central

Stndrome nefrético con cambios minimos
Sistema nervioso periférico

Sangre periférica

Sistema reticuloendotelial

Trombocitopenia con aplasia de radio (sindrome)
Triyodotironina

Tiroxina

Tensi6n arterial

Globulina transportadora de hormonas tiroideas
Tomografia axial computarizada (TAC)
Tiroglobulina

Tiempo de protrombina

Tiempo de tromboplastina parcial activado
Trasplante de precursores hematopoyéticos (médula 6sea)
Hormona hipotaldmica liberadora de tirotropina
Hormona hipofisaria tireotropa o estimulante del tiroides
Television

Unidad de cuidados intensivos

Unidad de cuidados intensivos neonatales
Unidn Europea (antes CEE)

Urografia intravenosa

Ultrasonidos (ecografia)

United States Pharmacopea

Ultravioleta

Velocidad de conduccién (nerviosa)

Ventriculo derecho

Virus de Epstein Barr

Ventriculo izquierdo

Via oral

Via rectal

Velocidad de sedimentacién globular
Organizacién Mundial de la Salud (OMS)

Para unidades y simbolos del sistema métrico, véase también el capitulo

27.13.



Principios basicos y perspectivas en pediatria 1

SECCION 1. INTRODUCCION A LA PEDIATRIA

1.1 Principios basicos y

perspectivas en pediatria

M. Cruz-Herndndez

A comienzos del siglo XXI la pediatria vive un momento paradGjico:
coincidiendo con un alto desarrollo cientifico, se enfrenta a una creciente
especializacién, que hace peligrar su concepto bésico de total medicina de
la edad infantil. En una época de profundos cambios demogrdficos y pro-
fesionales, con nacimiento de menos nifios, las demandas de asistencia cre-
cen, al tiempo que en la pediatria clinica, cientifica y asistencial, tanto pri-
maria como hospitalaria, emergen otras orientaciones, como el predominio
de las tareas preventivas, la preocupacién social, los trastomos del desarrollo,
la bioética, la necesidad de adquirir una competencia cultural y emocional
adaptadas al entorno, ademds de la renovacién continua de las técnicas de
diagnéstico y tratamiento, que conducen a la subespecializacién. Pero,
por encima de la preocupacién cientifica y profesional, est4 1a realidad mun-
dial de la infancia: en el afio 2006 hay millones de nifios cuya superviven-
cia estd en peligro a causa del SIDA, de los conflictos y de la pobreza,
con sus inevitables consecuencias, la desnutricion y las infecciones.

CONCEPTO DE PEDIATRIA

Las continuas transformaciones no han cambiado su doble papel: por
un lado, ciencia médica fundamental en la fase de formacién y en la prac-
tica clinica y, por otro, una peculiar especialidad médica. El término tiende
a simplificarse, mientras el concepto se amplia. Pediatria se refiere en
sentido estricto al estudio de las enfermedades de los nifios. Puericultura
es igual a pediatria preventiva o higiene del nifio en su mds amplio sen-
tido. A ellas hay que afiadir la pediatria social, que estudia al nifio sano
o enfermo en sus relaciones con la comunidad, ambiente o sociedad, la
pediatria rehabilitadora, la ecopediatria, la llamada pediatria del desa-
rrollo (en realidad crecimiento y desarrollo son hechos bésicos de la pedia-
trfa) y posiblemente la biopediatria.

Las facetas citadas tienen numerosos puntos comunes y hay tenden-
cia undnime a fundirlas en una sola ciencia: la pediatria. El objeto siem-
pre es el mismo, el nifio, pero las circunstancias varfan (Fig. 1.1.1), segiin
se considere al menor individualmente enfermo, como motivo de una espe-
cializada asistencia (pediatria clinica), el nifio sano en que son precisas
destacadas normas de higiene y profilaxis (biopediatria, pediatria pre-
ventiva, puericultura), el nifio sano o enfermo sometido al influjo fisico y
psiquico de la comunidad en que se desarrolla (pediatrfa social y rehabi-
litadora). Con la primera ley de especialidades médicas (1955) se otorgé
el titulo de “pediatrfa y puericultura” pero, a partir de 1977 y legislacio-
nes ulteriores, quedd simplificado como “pediatrfa”. La actual normativa
habla de “pediatria y sus 4reas especificas” con la posibilidad creciente
de especialidades pediétricas diversas. Uno de los retos para los afios actua-
les y siguientes estribara en aunar el imprescindible concepto de unidad
de la pediatria con la necesaria especializacién en sus principales 4reas.

“Pediatrfa” es un vocablo constituido por las voces griegas paidos =
nifio e iatreia = curacion, no correspondiendo, por tanto, al exacto conte-
nido doctrinal y préctico actual, ya que pediatria abarca todos los proble-
mas que presenta el organismo en la nifiez y adolescencia, cuando se des-
via de una evolucién normal y fisioldgica. No constituye una especialidad
que se refiera al estudio de las enfermedades de un sistema organico o de

una sola enfermedad. La especializacion, fenémeno obligado a toda cien-
cia moderna, se ha hecho especialmente patente en el campo de la medi-
cina, ante la aparicién de nuevas técnicas y la incesante ampliacién de los
conocimientos, cuya complejidad y dimensiones hacen muy diffcil su pose-
sién, con el detenimiento que requieren la investigacién médica y a menudo
también la asistencia clinica y el estudio. Sin embargo, la pediatria estudia
al nifio en su totalidad. Su origen parti6 de la necesidad, al mismo tiempo
cientffica y practica, de conocer la medicina de un ser, cuyas caracteristicas
y reacciones en todos los aspectos son muy distintas a las del adulto.

LIMITES DE LA PEDIATRIA

Como ciencia del nifio y sus enfermedades, recuerda la importancia
de conocer al nifio normal y considerar siempre y ante todo al nifio en su
totalidad, de modo que el que conoce a fondo las enfermedades infanti-
les es un buen médico, pero es pediatra quien valora primero al nifio y
después su patologia con su proyeccion futura biopsicosocial y en un
entorno determinado. En el conocimiento global interesan de forma cre-
ciente los aspectos psicoldgicos y sociales, ya que el nifio sufte, para-
ddjicamente, cada vez més agresiones, de manera que el pediatra debe
ser también el “abogado del nifio”. Si por su contenido cientifico es la
total medicina de la edad infantil, en cuanto a los 1fmites cronolégicos se
trata de la Medicina aplicada a un periodo de la vida, que comienza con
el nacimiento y termina en la adolescencia, sin olvidar su intervencién
en el estudio e investigacién del perfodo prenatal. Incluye, obligadamente,
la adolescencia, pues el crecimiento y desarrollo no terminan hasta el
final de dicho perfodo, una edad fronteriza que plantea algunos proble-
mas especificos, mejor conocidos por quien ha seguido las evoluciones
normal y patolégica en los afios previos.

Grupos de edades

Son diferenciados varios dentro de la infancia, ya que hay diferencias
fisioldgicas evidentes y en cada uno de ellos aparecen procesos patold-
gicos a veces distintos cualitativa y cuantitativamente. Desde el punto
de vista demogréfico, permiten una mayor precision en el estudio de las
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Figura 1.1.1. Actividades bdsicas en pediatria.
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causas de morbilidad y mortalidad, con las deducciones preventivas corres-
pondientes. La clasificacion cldsica comprendia: primera infancia (desde
el nacimiento hasta los dos afios y medio); segunda infancia o edad pre-
escolar (desde los dos afios y medio hasta los seis afios) y tercera infancia
(desde los seis afios hasta la pubertad). Dentro de estos periodos hay, a su
vez, subdivisiones. Lo mismo que es preferible hablar de menor, en lugar
de nifio, término mal definido en los textos y en los diccionarios, parece
oportuno olvidar ya los de primera, segunda y tercera infancias, que son
mal comprendidos y a los no expertos los conducen a errores.

Se admiten, en consecuencia, los perfodos sucesivos de: 1) recién
nacido, es decir, el primer mes de la vida; 2) lactante: en sentido estricto
se aplica al perfodo de vida comprendido entre los treinta dfas de edad
y el final del primer afio con 3 etapas: lactante echado (2-4 meses), lac-
tante sentado (5-8 meses) y lactante que se desplaza (9-12 meses); 3) pdr-
vulo con dos fases: a) nifio de corta edad (lactante mayorcito: 2-3 afios),
b) preescolar (4,5 y 6 afios); 4) edad escolar: termina en el sentido bio-
légico a los 12 afios o edad media del inicio de la pubertad, aunque en
bastantes pafses la escolaridad minima u obligatoria se extiende hasta los
16 afios; 5) adolescencia: comienza con la aparicidn de los caracteres
sexuales secundarios y acaba con la conclusién del crecimiento hacia los
18 afios por término medio, incluyendo, por tanto, una adolescencia
inicial, que coincide en gran parte con el periodo puberal (12-14 afios)
y una adolescencia propiamente dicha (14-18 afios).

CARACTERISTICAS PROPIAS DE LA PEDIATRIA

Frente a la acusada especializacién en medicina, orientada al estudio
de las enfermedades de los diversos érganos, el médico reconoce el inte-
rés de considerar las enfermedades del organismo en su totalidad, bien
sea del adulto (medicina Interna), del nifio (pediatria) o del anciano (geria-
tria). Ademds, la pediatria ofrece una serie de peculiaridades propias:

Biologia
Numerosas propiedades anatdémicas y funcionales del organismo
infantil son claramente diferentes del adulto.

Crecimiento. Es una actividad comtin a todos los periodos de la infan-
cia, tanto més acusada cuanto mds cerca est4 el inicio de la vida, impri-
miendo especial personalidad a toda la fisiologia del nifio. A la pedia-
tria le corresponde ¢l estudio del desarrollo y crecimiento del ser humano,
no sélo en el aspecto fisico, sino también en el psiquico y en el social.
Esto motiva una evoluci6n continua, de modo que cada dia el organismo
infantil es diferente, lo que origina, entre otras cosas, que una misma
causa pueda provocar diversas reacciones y que la promocidn de la salud
deba proponer gufas propias para cada edad.

Evolucion morfologica. También en este sentido el nifio no es una
“miniatura del adulto”. Las caracterfsticas morfolégicas son diferentes
en cada edad y estdn elementalmente expresadas en el conocido esquema
de Stratz, en que se aprecia, entre otros datos, que la cabeza del RN corres-
ponde a la cuarta parte de su longitud total, mientras en el adulto repre-
senta un octavo de la talla.

Inmadurez organica. El profundo cambio que supone el paso de
la vida intrauterina a la extrauterina hace que el nifio presente en bas-
tantes 6rganos y funciones un estado de inmadurez, evidente siempre en
el perfodo del RN (véase cap. 2.1) y a menudo persistente en edades pos-
teriores. El sistema nervioso es uno de los mas imperfectamente des-
arrollados, sobre todo en el aspecto funcional, en el momento del naci-
miento. La falta de madurez de los centros superiores y la deficiente
mielinizacién explican la frecuencia de ciertas manifestaciones de tipo
nervioso, como las convulsiones febriles, las perturbaciones del senso-
rio, el cardcter difuso de las lesiones cerebrales precoces y las distintas
respuestas objetivas al dolor.

Importancia de la nutricion y del metabolismo. La nutricién ocupa
un lugar de primer orden, tanto en la fisiologia como en la patologfa infan-
til. Su conocimiento es obligado, como recuerdan los llamados en otro

tiempo trastornos nutritivos del lactante (malnutricién energético-pro-
teica y deshidratacion), la importancia de la alimentacién en el creci-
miento y en la terapéutica de casi todas las enfermedades, la trascendencia
médico-social de la desnutricién y las transformaciones patolgicas, con
los problemas de la obesidad y la anorexia nerviosa en los paises desarro-
llados. Los pediatras fueron los primeros en demostrar la interdepen-
dencia existente entre el estado nutritivo y la inmunidad.

Inmunidad. El nifio nace con unas defensas inmunoldgicas transmiti-
das de un modo pasivo por la placenta, pero es transitoria y sélo dura los
primeros meses. Después queda con su propia inmunidad, atin rudimenta-
ria por la inmadurez de los distintos mecanismos defensivos, tanto especi-
ficos como inespecificos. No obstante, el lactante es capaz de producir anti-
cuerpos cuando es estimulado por antigenos de suficiente intensidad, por lo
que la elevacion de la IgM serd un buen exponente de infeccién prenatal o
neonatal y las inmunizaciones activas profildcticas pueden aplicarse desde
el primer dia de vida. La inmunidad de superficie es también insuficiente
(véase cap. 4.1), lo que repercute en la patologfa. Ha de transcurrir toda la
infancia para que el organismo adquiera la madurez inmunitaria que carac-
teriza al adolescente, conseguida gracias a miltiples impactos antigéni-
cos, unas veces con manifestaciones clinicas mis o menos intensas (pro-
medio de diez infecciones, generalmente banales y de predominio respiratorio
o digestivo, por afio) y otras veces de modo latente (inmunidad silenciosa).

Solidaridad funcional. La unidad de la pediatria encuentra aqui un
nuevo argumento: todos los drganos y sistemas del nifio constituyen un
conjunto intimamente ligado, de manera que rara es la enfermedad de un
drgano o aparato que no repercuta sobre otro o en la totalidad del orga-
nismo. Ejemplo tipico son los sintomas generales de las infecciones
urinarias en el lactante y los trastornos digestivos (vomitos, diarrea) o
metabodlicos (deshidratacién) con motivo de infecciones no intestinales.
Este fenémeno se justifica, tanto por la mencionada situacién inmunita-
ria, como por la inmadurez neurovegetativa y la labilidad metabélica.
Corno dijo con cierta hipérbole Letamendi: “el hombre es un solo ser; el
cuerpo, un solo 6rgano; la vida, una sola funcién”.

Caracteristicas médicas y clinicas

Médicos y familiares reconocen las diferencias en la forma de reac-
cionar los nifios a las enfermedades, con multiples derivaciones diag-
nosticas en el prondstico, preventivas y terapéuticas, que comprenden:

Medicina total. La patologia del nifio comprende practicamente todas
las enfermedades del adulto (con muy pocas excepciones, pero con gran-
des diferencias en cuanto a porcentaje de incidencia) y, ademas, las pro-
pias de la infancia. Martinez Vargas sefialaba que la pediatria trata de la
“patologia en el nifio y la patologfa del nifio”.

Semiotecnia y semiologia especiales. El empleo en la prictica cli-
nica infantil de técnicas especiales de exploracion ha contribuido a su segre-
gacién de la medicina general y a darle el sello de especialidad dificil (Galdd).
La necesidad de hacer la anamnesis a través de una tercera persona, la fre-
cuente falta de signos subjetivos, la rebeldfa a la exploracién, la aparicién
de signos clinicos especiales y de otros con diferente significacion que en
el adulto, son algunos ejemplos de lo distintas que son la exploracién cli-
nica y la semiologfa en la edad infantil. De ahi que se pueda definir la pedia-
tria, con Sanchez Villares, como una “especial manera del quehacer médico
en una época de la vida con caracteristicas y atributos especiales”.

Particulares reacciones clinicas. Ocurren en muchos procesos pato-
logicos. Las infecciones en el nifio se caracterizan por su tendencia a la dise-
minacién, la rapidez evolutiva y los sintomas atipicos. Los ejemplos son
numerosos, como ocurre en las inflamaciones pulmonares agudas, en las
infecciones neonatales en general, en las infecciones del SNC, en las de vias
urinarias o en las gastroenteritis agudas. Estas caracteristicas alcanzan su
mds tipica expresion en el periodo del RN y la edad de la lactancia.

Marcada influencia de la genética y del periodo fetal. Como es
l6gico, las alteraciones patoldgicas de origen génico se manifiestan en su
mayoria en la edad infantil, unas de manera precoz y otras después de un
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Cuadro 1.1.1.  Nacimientos de madre extranjera Cuadro 1.1.Z.  Lista de ejemplos sobre una nueva responsabilidad de la
moderna pediatria, la promocién temprana de la satud del
“Total De madre De madre % de nacidos de adulto

Afios nacidos espariola extranjera madre extranjera

- Educacién alimentaria para la prevencién de errores cuantitativos o cualitativos en
1996 362.626 350.794 11.832 3,26 la dieta, como el exceso de sal, azicar o de grasas saturadas. Vigilancia continuada
1997 369.035 355.033 14.002 3,79 del estado nl.ltn'cional, evitando las deficiencias en macro y micronutrientes y sobre

todo la obesidad, empezando por la defensa de la lactancia natural o materna.

1998 365.193 349.825 15.368 421 Colaboraci6n en la profilaxis multifactorial de la hipertension arterial, diabetes
1999 380.130 361.627 18.503 487 mellitus y arterioesclerosis
2000 397.632 372.988 24.644 6,20 —  Deteccién y tratamiento de diversas metabolopatfas y endocrinopatias, con una
2001 403.859 370.783 33.076 8,19 primera actuacién mediante el cribado neonatal para la hiperfenilalaninemia y el
2002 416.518 373.049 43.460 10,44 hipotiroidismo congénito

intervalo libre mds o menos largo. Igual cabe decir de la influencia ejer-
cida por distintos acontecimientos patoldgicos posibles en el perfodo
intrauterino. Las més diversas noxas, de cardcter fisico, quimico, virico,
endocrino o metabdlico, pueden dar lugar a la patologia prenatal: feto-
patias, embriopatias, blastopatias, cromosomopatias y genopatias.

Terapéutica genuina. En el tratamiento existen ignalmente puntos
diferenciales, como la especial sensibilidad a determinados medicamen-
tos, la diferente tolerancia, la necesidad de dosificar los farmacos con arre-
glo a la edad, al peso, a la superficie corporal y al estado nutritivo o las
dificultades de algunas vias de administracién. De ahi que se dedique un
capitulo de esta obra a revisar el problema en su conjunto (véase cap. 1.6).

Caracteristicas sociales

Vienen derivadas de la trascendencia de todas las cuestiones de la
paidologia sobre la demograffa y el progreso en general de un pais, ya
que la infancia es la fuente més preciada de energfas y esperanzas de una
nacion: “el nifio es el hombre de mafiana” y “el adulto es un superviviente
de la infancia”.

Repercusion sobre la demografia. Uno de los mecanismos del incre-
mento de la poblacidn, sea considerada en comunidades reducidas o a
escala mundial, es la influencia de la natalidad, en unos paises excesiva
y en otros demasiado reducida, como en Espaiia, donde el nimero medio
de hijos es de 1,3 en el afio 2003 mostrando una discreta elevacién en
relacion con la tasa de afios anteriores. Otro factor bésico es la gran reduc-
cién de la mortalidad infantil: entre el 3 y 5 por 1.000 en los paises desarro-
llados, siendo la media en Espafia en 2002 de 3,68 por 1.000, con una
serie de fendmenos demogréficos derivados. En nuestro pais aumentan
de manera progresiva los hijos de madre extranjera. En la actualidad repre-
sentan el 12% (otros datos en el Cuadro 1.1.1).

Interdependencia con la patologia del adulto. Si bien indepen-
diente por las ya conocidas razones, la pediatria debe ser considerada
también en {ntima interdependencia con la medicina del adulto que, por
una parte, influye sobre la del nifio y, por otra, recibe la proyeccién de la
patologia infantil: “el nifio es el padre del hombre”. A veces se observa
cémo enfermedades al parecer exclusivas de la edad adulta no son més
que secuelas de alteraciones sufridas en la infancia. Son las nuevas res-
ponsabilidades a largo plazo de la pediatria (Cuadro 1.1.2).

Influencia del entorno. En todas sus edades el menor tiene una acti-
tud receptiva extraordinaria, que le hace particularmente sensible o vul-
nerable a las influencias del ambiente. Las condiciones de la alimenta-
ci6n, de la familia, de la vivienda, de la escuela, del clima, de la comunidad
y de la higiene general, tienen una pronta repercusion en sentido favora-
ble o desfavorable sobre el organismo en desarrollo. Por la misma razén,
la educacién, instruccién y conducta, lo mismo que el ambiente, ejer-
cen una definitiva influencia en su estado de salud y en las evoluciones
neuroldgica y psicoldgica.

Importancia de los problemas de salud y profilaxis. Se puede afir-
mar que en ningtin otro periodo de la vida tiene tanto interés clinico y pre-
senta tan amplias repercusiones médicas y sociales el estudio del sujeto

- Vigilancia y modificacién temprana de los trastornos emocionales, de la conducta y
del desarrollo en el nifio, que pueden producir consecuencias graves en el adulto

- Bducacién sanitaria para prevenir accidentes, tabaquismo y drogodependencia

- Iniciacién en un estilo de vida sano, incluido el ejercicio fisico apropiado y la
potenciacién de la resiliencia frente a los trastornos psicologicos

- Disminucién de enferinedades infecciosas y sus secuelas gracias al cumplimiento
del calendario de inmunizaciones preventivas y uso de la quimioprofilaxis, entre
otras normas

- Actuacién posible frente al asma bronguial y los trastornos alérgicos modificando
los diversos factores ambientales ex6genos y su interaccién con la prevencion
enddgena

- Posible intervenci6n favorable precoz para prevenir la osteoporosis y sus
consecuencias, procurando una buena masa dsea en el nifio y adolescente

- Colaboracion en la lucha contra las afecciones oncoldgicas, evitando las
radiaciones, la alimentacién inadecuada y diversos factores ex6genos favorecedores

- Lucha contra la insuficiencia renal crénica gracias a la correcta terapéutica de la
infeccidn de vias urinarias, del reflujo vésico-ureteral y de otras afecciones
nefrouroldgicas

- Prevencién de las cardiopatias del adulto, al detectar dislipemias, erradicar la fiebre
reumatica, correccion quirirgica de las cardiopatias congénitas y terapéutica
médica en diversas cardiopatias adquiridas como la enfermedad de Kawasaki

- Disminucién de las hepatopatias crénicas a través de la prevencién de las hepatitis
viricas y toxicas, del alcoholismo, de la alteracién en hemopatias y metabolopatias,
asi como la correccion de las anomalias congénitas de vias biliares

- Promocién de la salud bucodental evitando las consecuencias locales y generales de
las malposiciones dentarias, caries y periodontitis

- Procurar una normalidad sensorial mediante la deteccién precoz de los trastornos
auditivos (hipoacusia) y oculares (ambliopfa). Educacién sanitaria en general
gracias a las revisiones periddicas y las frecuentes consultas médicas durante toda
la edad pedidtrica

sano y la promocion de la salud, e igualmente que no existe rama de las
ciencias médicas que haya prestado mds interés a la higiene y a la profi-
laxis de las enfermedades. Asi lo demuestran los progresos conseguidos en
la lucha contra la morbimortalidad infantil y las diversas aportaciones en
la profilaxis primaria (vacunaciones crecientes, cloracién de aguas, fluo-
racién, yodacion), en la secundaria (en especial el diagndstico preclinico,
cribado o screening) y menos en la terciaria, mediante los progresos diag-
néstico-terapéuticos en el caso de graves enfermedades en orden a dismi-
nuir secuelas y los diversos impactos de la enfermedad crénica. Cada vez
serd la salud un aspecto que ocupard més tiempo en el trabajo del pediatra,
que progresivamente se ird convirtiendo en un sanitario, dedicado a 1a pro-
filaxis, al control del normal desarrollo infantil, a la promocién de la salud
y del bienestar., aunque por ahora se esté lejos de este desideratum.

Caracteristicas psicologicas. Su creciente trascendencia obliga a
destacarlas, ya que el progreso de la pediatria hard que los problemas somé-
ticos y médicos dejen paso cada vez mds a la prevencion y tratamiento de
los trastornos psicoldgicos y su conexidn intima con los educacionales.
De hecho, ya se ha comprobado esta tendencia en los pafses mds desarro-
llados, al valorar el predominio de demandas asistenciales de tipo psico-
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somatico, claramente psicolégicas o psicosociales, y en los menos desarro-
llados al sufrir las distintas consecuencias del retraso psicopedagdgico,
resultante de las deficiencias nutricionales y ambientales en el perfodo
intrauterino y en la edad pedidtrica precoz. Si profundas son las variacio-
nes somaticas a lo largo de la infancia, mayores son las psicolégicas, ya
que el nifio ha de experimentar una evolucién que le lleve desde el psi-
quismo primitivo del feto y RN a la plena actividad intelectual propia del
adulto. Los mecanismos complejos del aprendizaje tienen sus fundamen-
tos en los desarrollos anatémico y funcional del sistema nervioso central
y 6rganos de los sentidos. La etapa fetal y del lactante son fundamenta-
les, ya que las carencias nutritivas globales o especificas, asi como diver-
sas anomalfas endocrinometab6licas y el trauma fisico o quimico del naci-
miento, pueden perturbar el desarrollo de las neuronas de la corteza cerebral,
su distribucién anatémica y el proceso de mielinizacion, dejando huellas
que son ¢l trasfondo, no sélo de encefalopatias graves, sino también de
disfunciones cerebrales minimas o simplemente dificultades para el apren-
dizaje. La higiene escolar corresponde preferentemente, y en algunos pai-
ses de forma exclusiva, a los pediatras.

EVOLUCION HISTORICA

La pediatria quedé consolidada en el siglo XIX coincidiendo con
grandes transformaciones sociales y hechos muy dispares, como la indus-
trializacién y el romanticismo. Tiene un cierto interés evocar su floracion
cientifica junto a esta corriente artistica, literaria y filosdfica, con su vuelta
ala naturaleza, la exaltacion del amor y la preocupacién por los mas débi-
les, que todavia puede ser lema de los pediatras actuales. Estos vienen
a ser los romanticos de la moderna medicina, en cuanto conducen su
actuacion hacia la principal meta de conseguir nifios mads sanos y felices,
aceptando ser tanto médicos, como educadores y abogados del nifio, frente
a una medicina que tiende a deshumanizarse de la mano de los progre-
sos técnicos y frente a una sociedad que hace todo lo posible para que
existan menos nifios y, al mismo tiempo y de forma paraddjica, parece
cuidarlos peor. Tampoco debe sorprender demasiado: en la mayor parte
de los periodos histdricos los nifios fueron infravalorados y, a menudo,
abandonados o maltratados. El conocimiento de las enfermedades de la
infancia se remonta a los tiempos mds antiguos, existiendo descripcio-
nes de algunos cuadros clinicos en los tiempos hipocraticos. Conceptos
primitivos de pediatria se encuentran en obras médicas tan remotas como
el papiro de Ebers. Igualmente aparecen antecedentes valiosos en los
escritos de Averroes (nacido en Cérdoba en 1126), Avicena (980-1037),
Avezoar (Sevilla 1073-1162) y Maiménides (Cdrdoba, 1135). M4s ade-
lante marcha paralela la historia cientifica de la pediatria con el estable-
cimiento de hospitales infantiles en el siglo XIX: Hopital des Enfants
Malades de Parfs (1802), Hospital de nifios de Berlin (1830, Hospital de
La Charité), el de San Petersburgo (1834), en Madrid el Hospital del Nifio
Jesiis (1879), y en Barcelona por el mismo tiempo el Hospital de San
Juan de Dios.

Se considera primer tratado espariol de medicina infantil el de Jacobo
Dfaz de Toledo, publicado en 1538 con el titulo “Opusculum recens natum
de morbis puerorum”, aunque en los mejores libros de medicina del mismo
tiempo se inclufan capftulos interesantes referentes al nifio, como sucede
en las obras de Francisco Lopez de Villalobos (“Sumario de la Medicina”,
1498) y de Cristdbal de Vega (“Liber de Arte Medendi”, 1564). La con-
sagracion de los estudios pedidtricos como saber independiente puede
representarse en la obra de Jerénimo Soriano (“Método y orden de curar
las enfermedades de los nifios”), mientras uno de los libros destacados
como importantes en la historia de la pediatria, la “Anweisung zur Kennt-
nis und Cur der Kinderkrankheiten”, fue publicado por el sueco Rosen
von Rosenstein en Upsala en 1765. Antes en Londres (1553) se habia edi-
tado el “Boke of Chyldren” de Thomas Phaire. Precedentes de los libros
citados en Europa son obras de talante més literario que médico, como
la del mallorquin Ramén Lull (“Liibre de Doctrina pueril”, 1279), Amau
de Vilanova (“Regimen Sanitatis Salernitanum’”, 1233-1312) y la de Bage-
lardus (“Libebellus de Egritudinibus Infantium”, Padua, 1472).

La primera c4tedra de medicina infantil en Espafia fue creada en 1886,
correspondiendo los primeros Catedréaticos a Madrid, Barcelona, Valen-
cia y Granada. El primer profesor de pediattia en los Estados Unidos fue

Abraham Jacobi, nacido y formado en Alemania; en 1861 fue designado
profesor de patologfa y terapéutica infantil en el New York Medical College.
En 1888 Harvard nombré a Thomas Morgan Roth, también alemén. A
principios de siglo Von Pirquet pasa de Viena al Johns Hopkins y poco
después Bela Shick a la Escuela de Medicina del Mount Sinai en Nueva
York. De esta forma la pediatrfa alemana, que habia sucedido en hege-
monia a la eminente clinica francesa, pasé la antorcha del progreso a la
norteamericana y anglosajona en general.

La verdadera obra de proteccién infantil se inici6 con el cristianismo.
Ya el emperador Constantino rechazd el sacrificio de tres mil nifios, cuya
sangre deberfa curarle de una posible afeccion leprosa. En 1362 se esta-
blecié en Parfs el Hopital du Saint-Esprit y en 1563 el de Enfant-Dieu.
En Espaia, en la segunda mitad del siglo XVI, Santo Tomé4s de Villa-
nueva convirti6 parte del Palacio Episcopal de Valencia en un hospicio.
En 1567 se fundé en Madrid la primera inclusa, apareciendo posterior-
mente las demds. En el siglo XIX se crean las “gotas de leche”, las guar-
derias, las maternidades y gran parte de las instituciones de proteccién
a la infancia que, debidamente modificadas, persisten en nuestros dias,
trasformadas en centros de acogida.

Pediatria en el siglo XX y a comienzos del XXI. Comenzé con una
primera etapa de pediatria clinica o nosoldgica, que abarcd aproximada-
mente de 1900 a 1925. Era una medicina infantil de tipo descriptivo, que-
dando de ella excelentes exposiciones de la sintomatologia y evolucién
de las enfermedades de los nifios, revisadas de forma muy completa,
sin grandes modificaciones, por la profilaxis o la terapéutica y, por tanto,
a veces insuperables. A continuacion es posible hablar de una segunda
etapa etiol6gica, correspondiente al cuarto de siglo siguiente o hasta 1940
por el impacto de la Segunda Guerra Mundial, en que se incorpora una
inicial vertiente de investigacién gracias al auge creciente de los estudios
de laboratorio, con gran repercusién igualmente sobre las investigacio-
nes funcionales (etapa fisiopatolégica) y de anatomia patolégica (fase
anatomopatoldgica). Se consigue el conocimiento méas exacto de los fac-
tores causales de las afecciones antes individualizadas por la clinica y no
solo en relacion con las infecciones, entonces dominantes, sino tam-
bién a propésito de las enfermedades del metabolismo y nutricién, endo-
crinologia, inmunologfa. Un tercer periodo se puede denominar etapa
terapéutica, ya que desde 1940 a 1965 se producen grandes avances en
la profilaxis (vacuna antipoliomielitica y tantas otras), en quimioterapia
y antibioterapia, iniciadas con las sulfamidas, penicilina y estreptomi-
cina. De esta forma es conocido un descenso espectacular de la morbi-
lidad y mortalidad infantiles, en especial la de origen infeccioso y nutri-
cional. Desde 19635, con variaciones segtin el nivel de desarrollo de cada
pais, se debe considerar vigente una cuarta etapa considerada de pedia-
trfa cientifica en el sentido més exacto de la palabra. Si la pediatria del
siglo XX necesitara un monumento, encima del pedestal se deberfa colo-
car la imagen de un nifio enfermo. Para la pediatria del siglo XXT tal vez
habria que cambiar la escultura por otra mas grata de un nifio sano, pero
conservando ¢l podio, formado por las bases de la ciencia pediétrica.

EPIDEMIOLOGIA Y TERRENO DE LA PEDIATRIA

En el panorama de la pediatria de los tltimos afios todos sus capitu-
los han experimentado una profunda transformacién, lo que ha encon-
trado su reflejo en la terapéutica y el diagnéstico. Una revision esque-
mitica del terreno de la pediatrfa se resume en el Cuadro 1.1.3 que muestra
las enfermedades mds frecuentes en la prdctica pedidtrica, con ligeras
variaciones segiin sean atendidas por el pediatra especializado o el médico
con préctica pedidtrica extrahospitalaria. En el capitulo 25.3 se expo-
nen las enfermedades crénicas, que cada vez ocupan més tiempo del
pediatra. En cuanto a las causas de mortalidad durante el primer afio de
vida (mortalidad infantil en sentido estricto), en el perfodo de RN (pri-
mer mes de vida) estén presididas por la prematuridad, bajo peso al nacer,
traumatismos neonatales, incluida la anoxia y otras consecuencias del
parto y malformaciones. Como mejor indice de salud se destaca actual-
mente la mortalidad perinatal. Pasado el primer mes, empiezan a tener
importancia creciente en esta fase las enfermedades diarreicas agudas y
sus consecuencias (deshidratacion) y los trastornos respiratorios graves



Cuadro 1.1.3.  Principales causas de morbilidad pediatrica postneonatal en

atencion primaria*®

1. Aparato respiratorio (24%)
Rinofaringitis, amigdalitis, ofitis
Traqueobronquitis. laringitis, neumonia
Asma (alergia total: 7%)

2. Gastroenterologia y nutricidn (18%)
Vémitos, en especial del lactante
Anorexia
Gastroenteritis aguda, diarrea prolongada
Dolor abdominal
Estrefiimiento
Hepatitis

3. Otras infecciones (excluidas, respiratorias y digestivas) (15%)
Infeccidn del tracto urinario
Exantematicas
Mononucleosis
Tos ferina
Meningococia, estreptococia, estafilococia
Reacciones vacunales

4. Trastornos psicolégicos y neuroldgicos (13%)
Trastornos de la conducta alimentaria
Otros trastomos de conducta
Dolor abdominal, cefaleas, otros tipos de dolor
Alteraciones del suefio
Problemas del lenguaje
Inadaptacidn escolar, déficit de atencién
Enuresis, encopresis
Espasmos del llanto o del sollozo
Convulsiones febriles y otras

5. Crecimiento y desarrollo (10%)
Retraso del crecimiento
Alteraciones de la pubertad
Retraso psicomotor

6. Dermopediatria (6%)
Dermatosis alérgicas, dermatitis seborroide
Dermatitis del 4rea del pafial o perineal
Piodermitis, micosis
Nevus, verrugas, angiomas

7. Accidentes (5%)
Traumas, quemaduras
Intoxicaciones, yatrogenia

8. Hematologia, oncologia (4%)
Anemia, hemorragias
Leucemia
Sintomas iniciales o de riesgo de tumores

9. Otras (5%)
Procesos quinirgicos agudos (cuerpos extrafios, apendicitis, invagimacién)
Artritis, osteomielitis, miositis
Genopatias, embriopatfas, malformaciones

*Incluyen enfermedades predominantemente agudas (para crénicas véase cap. 25.4). Los
porcentajes corresponden a pediatria ambulatoria en Barcelona. No hacen referencia en
general a la incidencia (nimero de nifios que desarrollan una enfermedad en una unidad de
tiempo, como un afio). Tampoco se pueden utilizar como prevalencia: mimero de nifios con
una enfermedad, comparado con el total de toda la infancia o de un determinado perfodo.
Algunos datos se veran en los capftulos correspondientes.

(neumonfa). Entre 1 y 14 afios en los paises de buen nivel sanitario las
principales causas son los accidentes, las neoplasias (incluida la leuce-
mia) y todavia las malformaciones congénitas.

Pero la pediatrfa no se considera solamente como la medicina interna
de la edad infantil, sino que su campo de actuacién se confunde, como
sucede en esta obra, con el de la cirugfa infantil o pediatria quirirgica,
y abarca también problemas que corresponden a las llamadas especiali-
dades médicas en sentido estricto. Cuando se revisa cada una de las espe-
cialidades es posible encontrar procesos patolégicos que son motivo de
estudio por parte del médico de nifios, recapitulando las numerosas apor-
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taciones de la pediatria a la ciencia médica. Todo ello obliga en el terreno
clinico a que el pediatra tenga una formaciéon muy amplia, de modo que
sea al mismo tiempo y en la medida de lo posible un internista de la infan-
ciay, si es factible, un especialista en los puntos mas pedidtricos de cada
una de las ramas de la medicina. No cabe duda de que para la investi-
gacién y una mejor actuacién diagndstico-terapéutica, sobre todo en los
grandes centros hospitalarios, es conveniente hoy dia la actuacién de las
especialidades pedidtricas.

Las predicciones sanitarias contemplan la desaparicion progresiva
de los viejos problemas infecciosos y nutricionales, al tiempo que apa-
recen otros nuevos, obligando a enfrentarse con la nueva patologia de los
paises desarrollados, como son los accidentes, obesidad, alergia, inmu-
nodeficiencias, neoplasias, discapacidad, enfermedades crénicas o pato-
logia cardiovascular, sin olvidar los trastornos neuropsiquicos, desde el
déficit de atencion con hiperactividad a la depresién. Un ambiente ade-
cuado y una educacién correcta serdn una buena higiene mental para
paliar esta ola creciente de patologfa futura, donde el estrés serfa un des-
tacado factor patogénico con repercusiones, no sélo psicolégicas, sino
también somaticas, en especial a través de los trastornos inmunolégicos.

FACTORES DE CAMBIO EN PEDIATRIA

El progreso de la pediatrfa ha sido condicionade por unos fenéme-
nos generales:

a) Disminucion de la natalidad. Por tanto, hay menos poblacién infe-
rior a 18 afios, que se debe y se puede cuidar mejor, como mayor fuente
de riqueza en una sociedad cada vez maés envejecida. Los cambios en la
natalidad ya fueron adelantados. El impacto favorable de los hijos de
madre extranjera ha sido evidente. Como mostr6 el Cuadro 1.1.1, estos
nacimientos han pasado de 3,26% en 1996 a 10,44% en 2002, con ten-
dencia al aumento. Ahora, 12%.

b) Descenso de la mortalidad infantil. Ha pasado de 186/1.000 en
1.900 a menos del 4/1.000, 1o que ocurre a expensas de otros hechos, cita-
dos a continuacién. Hay dos factores que se correlacionan positivamente
de manera clara con la disminucién de la mortalidad infantil: la mayor renta
per capita y 1a asistencia especializada por pediatras, dato a tener en cuenta
cuando se discute si todos los nifios deben ser asistidos por pediatras, como
es posible en Espafia y 1a mitad aproximadamente de los paises de Europa.

c) Aumento de la patologia crénica. En parte como resultado para-
déjico de la mayor eficacia terapéutica, segtin se adelant6. Lo mismo ocu-
mre con las enfermedades de baja prevalencia (véase més adelante).

d) Niimero creciente de secuelas. Comprenden diversas deficiencias
fisicas, psiquicas y sensoriales o grupos de alto riesgo para padecerlas.
Posiblemente el pediatra debera dejar de encontrar su principal activi-
dad, su mayor gratificacién y autoevaluacion en el rdpido diagndstico y
la pronta curacién, basada en un brillante tratamiento etiolégico de las
enfermedades agudas. Por el contrario, aceptara que cada vez debe ocu-
parse més de enfermedades crénicas, donde la mejor terapéutica puede
ser la misma presencia del pediatra, dando soporte psicoldgico a la fami-
lia y al nifio, y donde los progresos evolutivos son muy lentos.

e) Cardcter “cientifico” de la pediatria actual. Le lleva a ser cada
vez mds “organicista” y mds especializada, de modo que cabe pensar que
el pediatra no ve al nifio mas que en las enfermedades agudas, mientras
en no raras ocasiones es visitado por distintos especialistas, pediatras o
no (nefrélogo, digestdlogo, neumdlogo, cardiélogo, ORL, oftalmélogo,
ortopeda, estomat6logo). El contenido tan rdpidamente creciente de la
pediatria ha obligado, como se decfa, a la especializacidn, pero se corre
el riesgo de olvidar la consideracién unitaria del nifio.

) Condicionantes econémicos. Alcanza la medicina actual unos limi-
tes de gasto dificilmente soportados por la sanidad estatal, siendo preciso
recordar, ademds, que gran parte de los avances cientificos estdn cons-
tituidos por una verdadera avalancha de métodos diagndsticos de labo-
ratorio o por la imagen, que puede originar con su abuso una verdadera
“yatrogenia por el diagndstico” (véase cap. 1.4). Se trata, de una dificil
decision en cada caso y, en general, de un inestable equilibrio entre pedia-
trfa primaria: ambulatoria, basica, barata y eficaz, y una pediatria hos-
pitalaria: cientifica, costosa, pero salvadora de vidas, y al mismo tiempo
motor del progreso médico.
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g) Factores socioculturales. Las familias tienen mas tiempo para dedi-
car a la salud, presentan un evidente adelanto en su nivel cultural y, en gene-
ral, una mejor educacion sanitaria y, en consecuencia, aumentan las deman-
das para que el pediatra controle el crecimiento y desarrollo de forma
minuciosa y en sus distintas facetas: motora, lenguaje, caricter, adaptacién
familiar, progreso escolar, audicién, visién, etc. En ello influye, asimismo,
la nocién de que los actuales son nifios que han de prepararse muy bien
para una sociedad cada vez més competitiva y en que se desea alcanzar un
alto nivel de calidad de vida, para lo cual la normalidad fisica y psiquica
parece fundamental. Es un aspecto que puede interferir en la normal rela-
cién del pediatra con el paciente y su familia (véase cap. 1.5).

h) Mayores exigencias. El mayor nivel familiar induce a exigir més
al pediatra, que debe adaptar su preparacién y actividad a estas deman-
das, que no paran de exigir una ausencia de enfermedad, un buen creci-
miento y una normal nutricién, sino que llegan a buscar la perfeccién
en el desarrollo, sumando a la exigencia profesional también sus deri-
vaciones juridicas y éticas, no nuevas, pero si aplicadas con progre-
$ivO rigor.

ALGUNAS PARADGJAS DE LOS AVANCES PEDIATRICOS

Permiten subrayar lo que viene siendo expuesto ya que, de forma
directa o indirecta, o bien simplemente paralela, los progresos en pre-
vencion, quimioterapia y antibioticoterapia coinciden con:

Aumento de las infecciones viricas. En comparacién con las bac-
terianas, siendo evidente la emergencia de los numerosos virus respira-
torios (a los que se incorporan recientemente los metaneumovirus y virus
de la gripe del pollo), los tan polimorfos enterovirus; los virus lierpéti-
cos, de los que tienen interés clinico hasta 8; los rotavirus, no siempre
benignos o el parvovirus humano 19, por no mencionar los retrovirus.

Mas infecciones oportunistas. Sean por hongos, protozoos, mico-
bacterias, enterobacterias o virus, aumentan en parte por la inmunosu-
presion obligada por la supervivencia en las inmunodeficiencias prima-
rias y secundarias, para la tolerancia de los trasplantes, la quimioterapia
antineopldsica y tratamientos similares.

Antibioticorresistencia. Es una de las mayores catéstrofes que ha
legado el siglo XX. Son conocidos los ejemplos del neumococo o0 menin-
gococo resistentes a la penicilina, el estafilococo meticilin-resistente, el
Mycobactertum tuberculosis multirresistente o el Haemophilus influen-
zae b resistente a la ampicilina y a la amoxicilina.

Alergia y autoinmunidad. El aumento progresivo de las enferme-
dades de predisposicién alérgica o hipersensibilidad inmune, como el
asma bronquial y los trastornos autoinmunes o enfermedades reuméti-
cas, presentan diversos puntos de contacto con la transformacion de la
patologia infecciosa. Puede tratarse de una desviacién de los mecanis-
mos de la inmunidad, antes dirigidos a las noxas infecciosas y ahora des-
viados a otros objetivos, que pueden ser las propias células del organismo.
Existe igualmente la posibilidad de un mayor mimetismo molecular de
los nuevos gérmenes patdgenos. Parece que los nifios con mas infec-
ciones en la edad de lactante, por ejemplo, al asistir en edades tempranas
a la guarderfa, a largo plazo tendrian menos trastornos alérgicos.

Nuevos agentes patogenos emergentes, Cabe citar como ejemplos:
borreliosis, erhlichiosis, criptosporidiasis, Campylobacter, Legionella, Yer-
sinias o los protozoos propios de las infecciones importadas por la inmi-
gracion y los viajes. En parte son mas notorios con el descenso de la marea
de los microorganisinos dominantes en la mayor parte del siglo XX.

Papel patogénico de la infeccion en otras enfermedades. Parece
posible que tengan una intervencion al menos como coadyuvante o desen-
cadenante en una diversa patologia, que va desde la displasia bronco-
pulmonar del RN y lactante (;papel de la amnionitis?), hasta el sindrome
hemolitico urémico (Escherichia coli 0157-H7), pasando por el ulcus
péptico (Helicobacter pylori), el eritema multiforme (virus herpéticos),

la artritis crénica (Yersinia), la parélisis facial (borrelias) y més en el
adulto que en el nifio, su interés en el asma y arterioesclerosis, donde la
infeccién por clamidias serfa favorecedora de la inflamacién bronquial
o endotelial.

Crecientes conflictes éticos. Un capitulo entero (véase cap. 1.2) sera
dedicado a continuacidn a la bioética en pediatria, pero en estos funda-
mentos iniciales es preciso adelantar algunos conceptos, ya que son defi-
nitorios de la pediatrfa actual. Al revisar la evolucién de la pediatria no
faltan, junto a los progresos, zonas de sombra, como la creciente yatro-
genia diagndstica o terapéutica y los dilemas éticos. Por un lado inci-
den las técnicas diagnosticas, progresivamente mas exactas, pero tam-
bién con mayores peligros. La medicacién es més eficaz hoy, pero con
efectos secundarios y colaterales crecientes. La cirugfa es igualmente til,
pero mas agresiva en general. Los cuidados intensivos pueden ayudar a
mantener las constantes vitales de una forma prolongada y artificial.

La investigacion cientifica, necesaria para mejorar o avanzar en el
conocimiento de viejas y nuevas enfermedades y contribuir a su preven-
cidn y tratamiento, tropieza en la edad pediétrica con la dificultad de con-
seguir un consentimiento debidamente informado (véanse caps. 1.2 y
1.6). A veces no es posible utilizar nuevos medicamentos, porque no han
sido ensayados en el menor. Otras, hay que decidirse a emplearlos como
un nuevo tratamiento, lo que encubre una investigacién clinica no bien
planificada. Lo mismo ocurre con el empleo de métodos terapéuticos
excepcionales. El ideal estriba en la posibilidad de ser asesorado por un
comité de bioética.

Muevo reio de las enfermedades de baja prevalencia. Se cono-
cen también como enfermedades raras y se definen por una prevalencia
menor de 5 casos por 10.000 habitantes (criterio de la Unién Europea).
Tienen una etiologia variable y su nimero se sitda entre 1.500 y 5.000,
pero pueden afectar lasta al 4-5% de la poblaci6n, en paises como Esparia.
Todo esto condiciona su mayor interés, teniendo en cuenta que son un
grave problema asistencial y cientifico, ya que van ligadas en gran parte
a la discapacidad fisica o psiquica (véase cap. 25.4).

PEDIATRIA PREVENTIVA

Llamada cldsicamente entre nosotros puericultura, se ocupa del nifio
sano. Es tan cambiante como la referente al nifio enfermo, obligando en
consecuencia a modificar las actuaciones en cada época. El término pue-
ricultura etimolégicamente significa “cultivo del nifio” (puer = nifio, cul-
tura = cultivo). El criterio actual es equipararla a pediatria preventiva o
higiene del nifio en su mas amplio sentido, desde antes de su concepcién
y nacimiento y tanto en los aspectos fisicos como psiquicos. Por ello la
puericultura comprende la prevencién preconcepcional (asesoramiento
genético), prenatal (intrauterina), intranatal y neonatal, del lactante, par-
vulo, escolar, puberal y del adolescente.

Su trascendencia préctica se comprende analizando su intervencién
sobre la demografia. La poblacién actual mundial registra un gran aumento
de la poblacién, que en 1930 era la mitad que en 1975 (3.967), alcan-
zando los 4.000 millones en 1980, los 5.000 millones en 1987 y, en el
2000, alrededor de 6.000 millones. En los paises de intenso crecimiento,
segin el concepto de lo que se viene denominando “explosién demo-
grafica”, la pirdmide de poblacion tiene una base amplia, con la mitad
de los habitantes menores de 20 afios (Figs. 1.1.2 y 1.1.3). En 1991 el
porcentaje de poblacién de 0-14 afios era en Espaiia del 19,25%, para
el 2005 se calcula sélo en el 16%. Los indices de natalidad se mantienen
altos en las dltimas décadas en los paises de Africa, Asia y Latinoamé-
rica. Por el contrario, en Europa las cifras estan a menudo por debajo del
crecimiento vegetativo minimo de la poblacién. En Espafia, desde 1960
a 1996 ha descendido a la mitad. En los paises de alta natalidad y baja
renta la mortalidad infantil, en sentido estricto, es decir, 1a mortalidad en
el primer afio de la vida o en los 5 primeros afios, es la riibrica predo-
minante, siendo atin mas acusadas las diferencias con Europa, aunque
también varfan segtin los paises.

Otro indice demografico de gran interés es la “esperanza de vida”,
que incluye tres aspectos principales: esperanza de vida al nacer o pro-
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Figura 1.1.2. Pirdmides de poblacién: a) Europa 1995; b) Europa 2025; ¢)
Mundial 1998 (ONU). A nivel mundial persiste el predominio de los menores
de 19 anos. Fuente: Medium-variant projections of the United Nations
population division.

medio tedrico de la duracién de la vida humana, cuya elevacién es dircc-
tamente proporcional a las condiciones sanitarias; esperanza de vida en
los nifios de un afio de edad, que refleja los progresos en la lucha contra
la mortalidad del lactante; pasada dicha edad son mayores las posibili-
dades de supervivencia; y esperanza méaxima de vida. En Espaiia supera
los 75 aiios para los hombres y 80 para las mujeres, con tendencia a aumen-
tar, hasta el punto de que pronto muchos adultos llegardn a ser centena-
rios. La disminucidn de la mortalidad perinatal y de la infantil es un fac-
tor importante en este incremento de la esperanza de vida al nacer.

La pediatria preventiva tiene una influencia directa manifiesta sobre
la morbilidad y mortalidad infantiles. Si de una parte se consideran los
distintos capitulos de la mortalidad y morbilidad infantiles y de otra los
medios preventivos actuales, s¢ ve claramente la importante repercusion
sobre la demografia infantil y general de nuestros dias. Se ha podido com-
probar que el 75% de la mortalidad infantil de hace pocos afios era evi-
table: la tasa de mortalidad endégena, denominada también biolégica,
fue fijada en 1982 en el 13 por 1.000, pero ya existen paises, incluida
Espafia, en que se superd la meta de un cuatro por mil. La eficacia de los
programnas de promocion de la salud, sea en el hospital o de manera ambu-
latoria, estd plenamente demostrada.

Panorama actual de la pediatria preventiva. Se comprueba que
sigue siendo parte fundamental de todas las organizaciones sanitarias,
tanto nacionales como internacionales (OMS) y con instituciones de gran
trascendencia, como el fondo de ayuda a la infancia (UNICEF). La lucha
contra las enfermedades infecciosas mediante inmunizaciones activas ha
conseguido erradicar unas enfermedades y disminuir considerablemente
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Figura 1.1.3. Piramide de poblacién en Espaia, segiin grupos de edad:
A) Cantabria. B) Cataluna. Fuente: Instituto Nacional de Estadistica (Espana
cuenta en la actualidad con 43 millones de habitantes).

otras. La morbilidad y mortalidad por infecciones son todavia importan-
tes pero las predicciones de la OMS para Europa en el afio 2020 sefia-
lan que debe desaparecer la infeccién como causa destacada de morta-
lidad. Otro capitulo destacado de la pediatria preventiva es la nutricion.
El problema, considerado a escala mundial, es atin mayor. Recientes infor-
maciones indican que cientos de millones de nifios padecen malnutricién
y hasta 11 millones mueren cada afio por causas evitables y la situacién
tiende a perpetuarse por el circulo vicioso “desnutricién-enfermedad-
pobreza-desnutricion”, mientras se admite que la desnutricién conduce
a un retraso del crecimiento somdtico y en el desarrollo psiquico. En
los paises desarrollados el interés no estd en la deficiencia sino en los
errores dictéticos.

La lucha contra el peligro congénito forma el tripode cldsico de las
tareas preventivas, junto con las dos anteriores. Los avances en patolo-
gfa prenatal esperan ir consiguiendo muy lentamente una disminucién de
las enfermedades genéticas (diagndstico y tratamiento precoz de meta-
bolopatias, por ejemplo), cromosomopatias (cariotipo y consejo gené-
tico, diagnéstico prenatal), embriopatias (vacunacion antirrubéolica) y
fetopatias (sifilis, CMV, SIDA). Se complementa con la importantisima
pediatria preventiva intrapartum y neonatal, dadas las elevadas tasas de
mortalidad perinatal y las graves secuelas de la patologia de este periodo
de la infancia. Es la base de todos los programas de prevencion de la dis-
capacidad psiquica y sensorial (véase cap. 22.13). La conocida evolucién
pone ahora en lugar destacado la actividad preventiva sobre otros tras-
tornos, como la obesidad, la diabetes, 1a hipertensién arterial, la arte-
rioesclerosis, otras afecciones cardiovasculares, las neoplasias y los defec-
tos de visién y audicion (cribado con otoemisiones y confirmacién con
potenciales evocados). En el origen de ellas pueden actuar alteraciones
precoces en la infancia, si bien la mayoria son procesos patoldgicos
que alcanzan la mayor incidencia en la edad adulta.

Significado de la pediatria del desarrollo. Entre los afios 1960 y
1980 del siglo XX tuvo un especial relieve, como reaccion al relativo
abandono de su contenido en una pediatria cientifica muy tecnificada.
No es mas que la parte de la pediatria que trata del proceso de madu-
racion desde la vida intrauterina hasta su final en la adolescencia, abar-
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cando tanto el aspecto estructural de los 6rganos y aparatos, como su fun-
cién y referido este proceso por igual a nifios sanos y a los que tengan
alguna anomalia en el desarrollo. Conviene distinguir entre desarrollo y
maduracién. Si el primero es la capacidad de manifestar la suma de todos
los diversos niveles funcionales en cualquier momento de la vida, la madu-
racién expresa el mecanismo bésico del desarrollo, de modo que en su
faceta mas interesante se resume en el nifio en la elaboracién gradual
de la estructura y funcién del sistema nervioso, como base bioldgica
imprescindible para el proceso del desarrollo. A su vez, el desarrollo serd
el resultado de la interacci6n de la biologfa y el ambiente, lo que viene a
ser equivalente a naturaleza y educacién. Ambos estdn muy unidos: los
factores ambientales, incluida la alimentacién, pueden condicionar el
desarrollo de algunas funciones, asi como su ritmo general, mientras los
factores biolégicos del organismo pueden modular el estimulo ambien-
tal, hasta bloquearlo, disminuir o aumentar segiin los casos.

Actividades potenciadas por la pediatria del desarrollo. Com-
prenden: a) promover un estado optimo de salud fisica y mental en todos
los nifios; b) diagndstico precoz y tratamiento de las posibles deficiencias
fisicas, sensoriales y psiquicas; c) causas de estos trastornos y los medios
para prevenirlas. Esto significa para el pediatra un cambio de mentalidad
para asumir tareas en cierto punto nuevas, incluyendo en su trabajo dia-
rio técnicas para el estudio del desarrollo. El pediatra est4 en inmejora-
bles condiciones para iniciar una deteccion precoz de los trastornos del
desarrollo. Se plantea hoy si existe lo mismo que en el crecimiento, una
aceleracién del desarrollo, es decir, una tendencia a alcanzar antes algu-
nas adquisiciones (en algunos estudios se comprueba que en cada gene-
raci6n el CI aumenta 10-15 puntos) o, lo que es m4s importante, si con
programas adecuados es posible acelerar las adquisiciones y evitar los
efectos perjudiciales de un ambiente familiar o social desfavorable e incluso
las consecuencias de lesiones sufridas por el sistema nervioso en las épo-
cas cercanas al parto o en los primeros meses de la vida.

Los llamados programas de intervencién primaria, es decir, dirigi-
dos a nifios normales, pretenden alcanzar dichos resultados. En ellos se
aplica al nifio algo mds que el contacto habitual con la familia, guarde-
rfa o parvulario, actuando al mismo tiempo en lo posible sobre la fami-
lia y el ambiente. Esto se puede hacer en el consultorio del pediatra, en
la casa, en la escuela o en centros especiales. Por ¢jemplo, a todas las
madres en su primer hijo o bien a las que proceden de un nivel socioe-
condmico bajo, les beneficia el contacto temprano y amplio con su hijo
y que en la revisién del nifio durante el primer mes, el pediatra practique
una escala de desarrollo. En el lactante mayorcito, es facil aprovechar la
consulta de revisién de salud o por los habituales trastornos menores,
para aplicar pruebas de desarrollo, discutir los comportamientos socia-
les o aplicar las normas de estimulacién precoz. Cuando son nifios de ele-
vado riesgo de padecer un trastorno del desarrollo, sea biolégico (pre-
maturo, asfixia en el parto) o ambiental (problemas psiquicos en la familia,
bajo nivel sociocultural, marginacién) se recurre a la intervencién secun-
daria, més activa. Entre los programas de innovacion en la préactica pedié-
trica tiene un destacado lugar esta orientacién de la pediatria del desarro-
llo (Healthy Steps de la AAP, 2004).

PERSISTENTE INTERES DE LA PEDIATRIA SOCIAL

Al margen de su presencia a lo largo de toda esta obra y de un estu-
dio detallado mas adelante (véase cap. 25.1), parece conveniente dejar
previa constancia de la trascendencia de la pediatria social y su panorama
actual, cambiante como el de toda la pediatrfa. La pediatria social, como
quiere expresar su denominacién, comprende los distintos aspectos que
surgen al estudiar al nifio en cuanto miembro de la comunidad o socie-
dad, es decir, todo lo concerniente a sus relaciones, sea enfermo o sano,
con el entorno: familia, escuela, guarderfa, medio ambiente, sociedad en
general. Se considera que la pediatria social, mds que una especialidad
de la pediatria, es un enfoque especial y un estado de dnimo peculiar al
tratar la problematica infantil. Es muy caracteristico de ella el trabajo en
equipo, considerar al nifio en su totalidad y actuar, no sélo sobre €l nifio,
sino sobre la familia y la comunidad. Si en pediatria clinica es bésico el
binomio “médico-enfermo” y en puericultura el binomio “nifio-madre”,

la pediatria social se fundamenta en el binomio “equipo sanitario-fami-
lia”, incluyendo el equipo, no sélo pediatras, sino otros profesionales
sanitarios como enfermeras, psicologos, pedagogos, epidemidlogos, socié-
logos. Aunque la preocupacion social aparece en todos los capitulos de
la pediatria, el panorama actual de la pediatria social en Europa esta
dominado por las enfermedades sociales y la patologia ambiental.

Se consideran enfermedades sociales las de una alta frecuencia, con
las diversas consecuencias sobre la familia, la escuela y la sociedad, como
pueden ser actualmente las enfermedades alérgicas, la patologia psico-
social y los trastornos nutricionales; otras por su larga duracion, por ejem-
plo, 1a epilepsia o 1a diabetes infantil; en otro grupo se trata de procesos
de tratamiento con un coste elevado, y aqui conviene sefialar las endo-
crinopatias, como el sindrome adrenogenital, el hipotiroidismo o el ena-
nismo hipofisario. También influye la invalidez, con sus dificultades de
adaptacion: la subnormalidad y la parélisis cerebral son dos ejemplos
notorios (véase cap. 25.4 de Discapacidad). Finalmente la enfermedad
social es tal en cuanto afecta a un determinado grupo social, de ahi la
importancia de la nocién de riesgo: son grupos de alto riesgo los de paf-
ses de baja renta, el cuarto mundo en las grandes ciudades, los nifios de
familias emigrantes, en paro, no escolarizados; grupos étnicos o sociales
marginales, familias en crisis, madres adolescentes, padres con proble-
mas de drogadiccion y delincuencia.

La patologia ambiental reflejard la accién o consecuencias del entorno
fisico y humano. Ejemplos actuales son: el sindrome de la guarderfa, la
misma patologia psicosocial, los accidentes e intoxicaciones, los efectos
adversos de la separacion matrimonial y divorcio de los padres, posible-
mente los hijos de “matrimonios” del mismo sexo, la inadaptacién esco-
lar y el maltrato. Serdn expuestos con detalle en la Seccién 25.

La tendencia de la pediatria en los comienzos del siglo XXI es hacia
una mejor consideracién integral del nifio, la importancia del ambiente
con revalorizacién del niicleo familiar tradicional (sin olvidar que hay
otros modelos de familia) y el binomio nifio-familia, 1a promocién de
la salud, el predominio preventivo, los aspectos bioéticos crecientes y,
en suma, la defensa del nifio y la visién continua de su trascendencia en
el futuro adulto, tanto a titulo individual, como en la comunidad. Podria
ser considerada como la nueva pediatria o, tal vez mejor, biopediatria
que, como toda la biomedicina parece ofrecer una cierta garantfa de ver
la salud como principal objetivo y advertir acerca de los riesgos de una
excesiva tecnificacion en el cuidado del nifio sano o normal.

Derechos del menor. En 1989 al cumplirse el 30 aniversario de esta
declaraci6n, una convencion sobre este tema amplié en cantidad y cali-
dad los derechos del nifio, es decir, del menor de 18 afios. Los principa-
les parrafos de la resolucidn adoptada el 20 de noviembre de 1959, en el
curso de la 841 sesién plenaria, por la Asamblea General de las Nacio-
nes Unidas han sido ampliados y confirmados: el nifio, en razén de su
falta de madurez fisica e intelectual, tiene necesidad de una proteccion
especial y de cuidados especiales, con una proteccion juridica apropiada,
tanto antes, como después del nacimiento. Esta proteccion especial ya
fue enunciada en la Declaracién de Ginebra de 1924 sobre los Dere-
chos del nifio y reconocida en la Declaracién universal de los derechos
del hombre.

Destacan los siguientes conceptos: la humanidad debe dar al nifio
lo mejor de si misma, a fin de que éste tenga una infancia feliz y se bene-
ficie de una serie de derechos. Todos los nifios deben gozar de unos espe-
ciales derechos sin distincién o discriminacién fundada en la raza, el color,
el sexo, la lengua, la religi6n, las opiniones politicas, el origen nacional
o social, 1a fortuna o el nacimiento. El nifio debe beneficiarse de una pro-
teccién especial, en el plano fisico, intelectual, moral, espiritual y social.
Debe crecer y desarrollarse en forma sana gracias a una atencién prena-
tal y postnatal adecuadas. Tiene derecho a una alimentacién, a una habi-
tacién, a esparcimiento (juegos) y a cuidados adecuados. Debe recibir
tratamiento y cuidados médicos especiales. Debe crecer bajo el cuidado
y la responsabilidad de unos padres (padre y madre). El nifio de corta
edad no debe ser separado de su madre. El menor tiene derecho a una
educacion, Debe ser de los primeros en recibir proteccion y socorro y
serd protegido contra toda forma de abandono, de crueldad y de explo-
tacién as{ como ser protegido contra las practicas que pueden llevar a
la discriminaci6n racial, religiosa o de cualquier tipo.



ASPECTOS FORMATIVOS Y DOCENTES EN PEDIATRIA

Para ensefar y aprender pediatria habria que contestar unas pregun-
tas basicas: ;Qué debemos ensefiar? : el contenido actual de nuestra espe-
cialidad en sus diversas vertientes. ;Para qué ensefiar?: para alcanzar
unos objetivos sanitarios de acuerdo con las necesidades de cada lugar y
en cada momento. /A guiénes ensefiar?: los destinatarios de la docencia
en fase pregraduada, pero también en la especializacién y en la impres-
cindible formacién continua, sin olvidar la educacién sanitaria a todos
los niveles, en especial los pacientes y familias. ;Cémo ensefiar? : modi-
ficando las estrategias metodoldgicas, sin limitarse a la clase tedrica, aun-
que sea apoyada con métodos audiovisuales y con presentacion de casos
problema. Métodos mds actuales son la ensefianza a través del caso pro-
blema y mds aun la ensefianza a distancia, que no parece apropiada para
la fase de licenciatura, pero puede tener un sitio cada vez mds evidente
en la formacién de especialistas. ;Con gué ensefiar?: aprovechando al
maximo los recursos docentes, humanos, pero también materiales y no
s6lo dentro del hospital. ;Cuando ensefiar?: en el tiempo dedicado espe-
cificamente para la formacién médica y pedidtrica, pero igualmente en
toda oportunidad y con el ejemplo. ;Quién debe ensefiar? : todos los médi-
cos o pediatras de algiin modo, pero para una mayor eficiencia hace falta
vocacién, preparacién y dedicacin, es decir, también la ensefianza es
una especializacién.

Consecuencia obligada de su situacion cientifica y profesional es la
necesidad de mantener la destacada consideracion universitaria de la
pediatria, ya reconocida cuando se equipard a la cirugia, patologia médica
y obstetricia, como disciplinas clinicas bdsicas, a las que se suele aso-
ciar a veces la psiquiatrfa. Se consideran 400 horas como tiempo ideal
aceptado (minimo de 300 horas), con adaptacién a las directrices de Bolo-
nia, para la ensefianza de la pediatria en el perfodo de pregrado y de cua-
tro afios como minimo para los postgraduados que deseen especializarse
como pediatras, a lo que habrfa que afiadir un promedio de dos afios para
obtener la formacién necesaria para una acreditacin especial en una de
las subespecialidades pedidtricas. Por otra parte, la pediatrfa sufre las
generales condiciones deficitarias para una ensefianza correcta, en la que
se conjuguen con acierto la practica y la teorfa: el ensefiar a hacer y el
ensefiar a pensar y discurrir. No obstante y a pesar de las deficiencias
docentes, se comprueba que hay bastante paralelismo entre las califica-
ciones obtenidas durante la licenciatura y la eficacia posterior en la medi-
cina clfnica.

Objetivos de la formacion pediatrica. Deben plantearse teniendo
en cuenta los problemas sanitarios existentes y los recursos posibles. As{
destacan como objetivos generales los conocimientos teGrico-practicos
de pediatria (bdsica para la fase de formacidn integral polivalente en pre-
grado), el estimulo de la investigacin y establecer las bases para una
posible y ulterior especializacién postgraduada y, como objetivos parti-
culares, el conocimiento del nifio normal, el nifio enfermo, el nifio en la
comunidad y las técnicas de diagndstico y tratamiento en medicina infan-
til. Es imprescindible contar con un previo caudal de actitudes (capaci-
dad psicofisica, cualidad innata, vocacién, dedicacion, aptitud adquirida)
y conocimientos tanto de formacidn tedrica, como de experiencia clinica.

El programa debe sufrir una continua evaluacién, tanto por los que
forman parte de él, sean profesores o alumnos, como por los organismos
de supervision externos. Tal vez serfa ttil hacer tres grandes apartados,
dividiendo el extenso terreno de la pediatria en: 1) problemas de alta pre-
valencia, incluido el nifio sano y la mayor parte de la pediatria de aten-
cién primaria; 2) patologia de mediana prevalencia, como la que obliga
a la hospitalizacion, desde una apendicitis a una meningitis; 3) enfer-
medades raras o de baja prevalencia, excepcionales a titulo individual
pero en conjunto de progresivo peso en la asistencia, como las metabo-
lopatias congénitas.

Ensefianza continua o continuada. Es aspecto del mayor interés
actual. Parece preciso también revisar e implantar, con cardcter cada vez
mas formal. Un minimo de 60 horas anuales ha sido preconizado por las
instituciones encargadas de armonizar la formacion y titulacién de los
pediatras en los pafses de la Unién Europea. Sus prioridades serdn esta-
blecidas de acuerdo con las necesidades sanitarias, los recursos docentes

Principios bdsicos y perspectivas en pediatria 9

y el rendimiento médico. Como en todo lo referente a la ensefianza, se
tropieza con diversos obstaculos: excesivo conservadurismo, resistencia
burocritica, falta de modelos conceptuales claros, la misma complejidad
del cambio y siempre la escasez relativa de recursos.

Puntos basicos para la ensefianza pediatrica. Entre otros muchos
se podrian destacar: a) dar mayor importancia a la ensefianza prac-
tica (solucién de casos o problemas) y realizar la ensefianza integrada
en aquellas materias en que sea posible; b) adaptar el nimero de alum-
nos, no sélo a las necesidades asistenciales, sino a las posibilidades
técnicas cientificas y docentes de cada centro; c) conseguir un profe-
sorado suficiente en niimero, preparacion y, sobre todo, con probada
vocacién docente; d) estimulo del autoaprendizaje, ya que la misién
del docente es ayudar a que otros aprendan y tal vez la clave serfa
“ensefiar menos, para que el aluinno aprenda mas”; e) considerar todos
los niveles de ensefianza, ya que los fracasos de la moderna pediatrfa
pueden estar a veces en un empleo incorrecto o tardio de los eficaces
métodos de diagndstico y tratamiento, pero en otras ocasiones los resul-
tados poco satisfactorios serdn debidos a circunstancias adversas indi-
viduales, familiares o ambientales y a la cabeza de ellas en muchos
paises sigue estando la errénea educacién sanitaria. Por ello, todo
médico y, muy especialmente, el que tenga bajo su responsabilidad
el cuidado de nifios sanos y enfermos, deberfa aceptar entre sus obli-
gaciones la de ensefiar.

PERFIL HUMANO 'Y PROFESIONAL DEL PEDIATRA

La pediatria es una de las especialidades médicas mds estimulantes.
De ahi que los pediatras sean generalmente médicos entusiastas, que cum-
plen sus misiones de buen grado, a pesar de su creciente complejidad,
asumiendo sus tareas como abogados del nifio, aunque esto suponga
enfrentarse con los adultos que le rodean, a veces hasta con los mismos
padres. Deberan luchar para que, ademds de todas las actuaciones clini-
cas y preventivas, la infancia siga siendo una etapa feliz y fabulosa de la
vida, cuando todo es maravilloso y la ilusién continua. En una época de
pragmatismo y materialismo, el pediatra procurara conservar unas bue-
nas dosis de romanticismo, de tolerancia, de paciencia, de sencillez e
incluso de candor. Asf conocerd mejor que nadie €l mundo del nifio, aun-
que a menudo éste le pague de entrada con su rechazo, mirandole en la
primera consulta con ex(rafieza, curiosidad y casi siempre temor, lo que
justifica reacciones bien conocidas y dificilmente superables, por los que
no tienen las cualidades del pediatra, un médico que entiende y ama a los
nifios (jpero no demasiado!), que se encuentra a gusto entre los menores
y que pronto se hace querer por ellos. Debe incluso aceptar la amplitud
de su trabajo: no se trata sélo de curar las numerosas y pequeiias enfer-
medades, sino también de vigilar la alimentacién y nutricién, controlar
el crecimiento y desarrollo, velar por la adaptacién a la familia, escuela
y sociedad y protegerlo de infecciones, alergias, traumatismos y toda
clase de agresiones. En su actividad diaria el “médico de nifios” sabrd
obtener, con rapidez y delicadeza, los datos de la peculiar sintomatolo-
gia, siempre rica y veraz. Igualmente en el trato con las madres y fami-
liares debe ser paradigma de comprensién y humanismo. Tal vez deba
existir para todo esto una tendencia previa, predisposicion o vocacion,
pero la mayor parte de estas cualidades pueden ser adquiridas con la prac-
tica y el ejemplo de los maestros.

El pediatra es un médico, con preparacion especializada de postgrado
durante un minimo de 4 afios, que le capacita para resolver los proble-
mas clinicos, promocionar la salud de la poblacién infantil y trabajar
como integrante o coordinador de equipos multidisciplinarios de salud,
cumpliendo las exigencias de toda preparacién médica: formacién ade-
cuada, informacién actualizada y dominio de la tecnologfa. Cuenta con
algunas ventajas: el paciente, la ayuda de la familia, el buen pronds-
tico, los excelentes resultados terapéuticos. Incluso algiin estudio ofrece
una opinién favorable de los estudiantes, afladiendo otras connotaciones
positivas: la enseflanza de la pediatria no es decadente, su comprensién
intelectual es facil, el grupo de pediatras resulta menos materialista, emo-
cionalmente mas estable, habla menos y no “conceptualiza” demasiado
¢l objeto de su estudio.
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En la actualidad, tropieza también con serios obstdculos: en primer
lugar, el comentado descenso de la natalidad y el continuo cambio de la
morbilidad y también la interferencia de otros profesionales. Los médi-
cos generalistas, los médicos de familia y los mismos cultivadores de diver-
sas especialidades conocen quiza cada vez mejor (ja pesar de tantas defi-
ciencias docentes!) la patologia peditrica, y estdn en disposicién de intentar
la asistencia de nifios, a lo que también se sienten atraidos por aquellos
aspectos mds gratificantes de la patologia del menor. El descenso en el
trabajo del pediatra tal vez se acusa més en la pediatria de atencién pri-
maria o extrahospitalaria, ya que la complejidad de los métodos diagnds-
tico-terapéuticos y otras consideraciones impulsan a las familias y médi-
cos a llevar los nifios al hospital. Ante esto, conviene prestar atencicn a
otras edades (adolescencia) y otras dreas hasta ahora menos valoradas,
como la preventiva, la social, 1a psicoldgica y del desarrollo. El hospital
pedidtrico actual deberia atender los cuidados intermedios e intensivos,
evitando la asistencia de trastornos leves, de mediana gravedad o mini-
mos. Estos pueden corresponder a centros de asistencia primaria o bien
a unidades de observacion y hospital de dfa, residencias paralelas o la
naciente hospitalizacién a domicilio. Es preciso que el pediatra siga siendo
el médico ms capacitado para atender al nifio sano y al enfermo, ante los
intentos de la administracion de quitarle relieve y concederla a otros espe-
cialistas. A pesar de una cierta mcomprension, la pediatria general y la de
atencién primaria no pueden desaparecer. En realidad el pediatra es el
mejor invento del siglo XX en relacion con el nifio. La incorporacién cre-
ciente de mujeres como pediatras, hasta constituir una gran mayorfa, debe
influir en las orientaciones profesionales, incluyendo la posibilidad de una
dedicacién parcial, compatible con otras obligaciones y tal vez remedio
contra el creciente desgaste profesional (burnour).
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Problemas de bioética
en pediatria

M. Cruz-Herndndez

1.2

Existen antecedentes desde hace méds de 4.000 afios y consta la ense-
flanza de la ética en las primeras universidades europeas; pero en nues-
tros dfas ha sido necesario individualizar la bioética y la ética pedidtri-
cas en particular, debido a nuevas demandas de la pediatria, como de toda

- la medicina moderna: no s6lo en su labor asistencial, sino también en la
investigadora y docente. La finalidad de la ética médica es analizar los
conflictos morales que ocurren en la prictica médica y en la investiga-
cién, de modo que ahora los aspectos éticos impregnan todas las rela-
ciones entre médicos, pacientes y sus familias. En toda practica pedia-
trica, sea clfnica, preventiva o social, pueden surgir problemas y a veces
dilemas éticos, que van aumentando a medida que la tecnologia es mas
compleja. Los que practican una medicina moderna al mayor nivel asis-
tencial y con todas las garantias, como suele ocurrir en los grandes hos-
pitales, tienden a considerar innecesaria la bioética, lo mismo que cuando
se mantiene el cldsico paternalismo médico. Incluso se teme que podria
ser un arma coercitiva en manos de la Administracion.

Desechadas las mencionadas objeciones y aceptada la trascendencia
de los aspectos éticos, hay que buscar la forma de incluirlos, no sélo en
la practica médica sino, de forma eficaz, en los programas docentes, de
modo que la bioética pedidtrica sea una orientacion que impregne toda
la actividad clinica y cientifica. De esta forma el pediatra se acostum-
bra a proteger al nifio, cosa que ya venia haciendo, y al mismo tiempo se
defiende a s{ mismo frente a posibles reclamaciones o sanciones.

ALGUNOS HITOS HISTORICOS

Durante muchos siglos, casi hasta nuestros dias, fue suficiente el muy
conocido Juramento hipocrdtico para regular la compleja relacion entre
el médico y su paciente, bajo un clima de una mutua confianza. Consi-
derado como el primer documento de bioética, en su segunda parte expone
este juramento las obligaciones con los enfermos, mientras al principio
estd dedicado a las normas relativas a las relaciones con maestros, cole-
gas y familiares, algo que tampoco se deberfa olvidar. Derivaciones cono-
cidas son el “Juramento Asaph” en el mundo hebreo y el “Carata Sam-
hita” en la India, para llegar a la bella “Plegaria del Médico” de
Maiménides, que entre otras frases de actualidad cita: “haz que mis enfer-
mos tengan confianza en mi y en mi arte, y que sigan mis consejos y mis
prescripciones” y termina con “que yo pueda hoy descubrir en mi cien-
cia unas cosas que ayer ni llegaba a sospechar”.

Difundidos estos principios y enriquecidos por el cristianismo, fue-
ron escasas las aportaciones en el mundo occidental hasta el siglo XIX.
De manera paralela a los grandes cambios cientificos y sociales, toda la



medicina experimenté modificaciones trascendentales, como ya fue sefia-
lado al describir los fundamentos de la pediatria cientifica (véase cap.
1.1). Percival, considerado como el padre de 1a moderna ética médica,
en su libro Medical ethics plante6 bastantes temas de los llamados actual-
mente de bioética asistencial. Preconizo aunar la ternura con la firmeza,
la condescendencia con la autoridad y siempre dentro del binomio “bene-
volencia y deber”. Marcé una impronta indudable, culminando con las
aportaciones de Potter, el primero que utilizo el término de bioética, equi-
valente a una nueva ética en medicina.

Algunas interesantes aportaciones previas del mundo latino o de las
antiguas civilizaciones mediterrdneas, ademas de Hipécrates, com-
prenden el c6digo de Hammurabi (Babilonia), el papiro de Ebers
(Egipto), 1a obra de Isidoro de Sevilla, la de Maiménides en Cérdoba
o la de Arnau de Vilanova, hasta Marafion, que defendi6 la convenien-
cia de atender al dictado de la propia conciencia. Acontecimientos his-
téricos mas recientes, considerados desencadenantes de la nueva ética
son el dramatico proceso de Nuremberg; las Declaraciones acerca de
la ética: carta o cddigo de Nuremberg (1947), Declaracién de la Aso-
ciacién Médica Mundial (Ginebra, 1948), Declaracién de Helsinki I
(1964), Oslo (1970), Revisién de Helsinki IT (1975), Declaracién de
Etica en Medicina Critica, Tokyo (1975), Hawai (1977), Congreso Mun-
dial (Madrid 1990), etc. Igualmente las aportaciones en los Congre-
sos Internacionales de Pediatria de Manila y Barcelona (1980), la Con-
ferencia Internacional de la IPA en Paris y el coloquio sobre “Etica y
Pediatria” en el Centro Internacional de la Infancia, con aportacién fun-
damental de P. Royer (1982), la Sesién Plenaria sobre “Current Pro-
blems in Pediatrics Bioethics” del Congreso Internacional de Pediatria
de Honoluld (1986), Congreso dedicado por la APEE a “Bioethics in
Paediatrics: educational aspects” (Barcelona, 1998) y luego la pre-
sencia constante en reuniones cientificas, congresos y publicaciones,
como refleja 1a nota bibliogréfica.

Muchos progresos de las ciencias médicas han conllevado proble-
mas de este tipo y han hecho necesario enfatizar los estudios de ética
médica, ante el incremento rapido de los conocimientos cientificos (siem-
pre por delante de las normas juridicas), la renovacién continua de la tec-
nologia, sea para el tratamiento, 1a prevencién y el diagndstico y lo mismo
cuando se trata de procedimientos farmacolégicos como de los quirtir-
gicos. La catdstrofe de la talidomida en 1962 fue otro hecho a destacar,
lo mismo que otras embriopatias yatrogénicas, la irrupcién de nuevas
enfermedades con claras connotaciones éticas, como el SIDA, los pro-
gresos en neonatologia con la posibilidad de recuperar los prematuros
extremos (hasta con peso inferior a 300 g), pero a expensas de secue-
las, el incremento de los traumatismos craneoencefdlicos, como nueva
causa de coma prolongado y muerte cerebral, diversas técnicas de cui-
dados intensivos, los trasplantes de 6rganos y la nueva genética. Con
todo lo que tienen de indudable avance en la medicina actual, conlle-
van ciertamente, junto a la solucién de problemas vitales y la curacién
de graves enfermedades, la aparicidn de dilemas éticos. Tanto es asi
que no se concibe ya una actividad médica importante sin su corres-
pondiente evaluacién ética. Consecuencia logica es la difusion de los ins-
titutos de bioética, de las revistas especializadas, libros y congresos, asi
como diversos estamentos oficiales como la Comisién Asesora de Bioé-
tica en los Departamentos, Consejerfas o Ministerios de Sanidad o los
comités de bioética. A la luz de estas perspectivas, la organizacién médica
ha debido redactar nuevos cddigos deontolégicos, sea a nivel mundial,
estatal o regional. Otra cosa es que se cumplan aqui y en otros lugares.
Por ejemplo, la deteccion prenatal del sexo hace que en China (2002) la
proporcion de nifios/nifias al nacer, normalmente de 102/100, haya pasado
en Pekin a 116/100 y en algunas regiones a 135/100, indicando que se
utiliza la ecografia prenatal para eliminar una buena cantidad de fetos de
sexo femenino. Jgualmente, estd comprobado en los paises occidenta-
les que con la fertilizacidn in vitro o por inyeccién intracitoplasmatica
del esperma los nifios asi nacidos tienen doble frecuencia de malforma-
ciones congénitas.

Es necesaria la difusion de la bioética. A las nuevas demandas de la
medicina moderna, se unen las propias de la Administracién, cuando
siente la necesidad de tener una mayor proteccién frente a los conflictos.
Los profesionales buscan ayuda ante dilemas asistenciales y defensa frente
a reclamaciones. Los juristas constatan el crecimiento de sus interven-
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ciones y las dificultades en la redaccién de nuevas leyes. Los farmaco-
logos tropiezan con problemas en el ensayo de nuevos medicamentos,
sobre todo en la edad pediatrica. Los investigadores necesitan normas
para realizar su trabajo. Incluso los autores cientificos deben cumplir nue-
vos requisitos para poder publicar.

DEFINICIONES BASICAS

El contenido de la bioética e incluso la terminologia se apartan un
tanto de lo habitual en medicina, por lo que conviene adelantar algunas
definiciones:

Etica.Esla parte de la filosoffa que trata de lo moral y de las obli-
gaciones del ser humano.

Moral. Tiene ocho acepciones en nuestro idioma. La principal es
como “ciencia que trata del bien en general y de las acciones humanas
en orden a su malicia o bondad”. Etica y moral no son idénticas por com-
pleto. Si la moral se refiere al bien y al mal, la ética serfa la aplicacién
racional de estos valores.

Bioética. Consiste en la transferencia de la ética universal a todo lo
concerniente a la salud. Potter 1a definié como utilizacién de las ciencias
biolégicas para mejorar la calidad de vida.

Etica médica. Segin Walters es la ética dirigida al enfermo, con espe-
cial atencién a delimitar lo que es bueno y cierto, de lo que se consi-
dera erréneo o malo.

Etica asistencial. Trata de los aspectos éticos més directos, espe-
cialmente terapéuticos, en el cuidado del enfermo.

Dilema ético médico. Esta constituido por la necesidad de plantear
una alternativa o eleccién, dificil y no totalmente dptima, entre dos opcio-
nes sean de tratamiento, diagndstico o profilaxis.

Términos y conceptos derivados son:

Antinomia. Contradiccién entre dos principios o preceptos, como la
salvaguardia de la vida frente a mantener una buena calidad de vida.

Conciencia. Conocimiento interior del bien que se debe hacer y del
mal que se procurard evitar. A veces serd el dltimo fundamento que tiene
el pediatra para tomar o proponer una decision.

Deber médico. Respeto de la vida humana, pero también de la dig-
nidad de la persona, procurando atender tanto la salud a titulo individual,
como la concerniente a la comunidad.

Deontologfa. Corresponde a la también llamada “moral profesional”,
0 sea, un conjunto de normas de conducta acomodadas a un momento
social e histérico determinado. De ahf que los cdigos deontolégicos
de los colegios profesionales médicos sufran redacciones sucesivas.

Humanidad. Es la compasi6n que se siente ante las desgracias aje-
nas, conveniente en cualquier actuacién médica terapéutica.

Integridad. La calidad de integro corresponde a la persona intacha-
ble o recta.

Justicia. Dar a cada uno su derecho. Una persona justa, para decidir
ante un conflicto, tendria que ser no s6lo desapasionada y desinteresada,
sino también ommnisciente (conocer todos los datos) y ommipercipiente,
captando todos los aspectos implicados en la cuestion.

Prudencia. Supone proceder con la maxima cautela, precaucién y
discernimiento al distinguir lo bueno de lo malo en la toma de decisio-
nes.
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PRINCIPIOS BASICOS EN BIOETICA

Las cuatro normas bdsicas que presiden la actuacion bioética son la
autonomia, la beneficiencia, la no maleficencia y la justicia, Cada una
ellas lleva implicitas otras deducciones.

Respeto de la persona o principio de “autonomia”. Consiste en el
acatamiento de la voluntad del paciente, si bien el menor suele ser repre-
sentado por los padres.

Competencia. Es la capacidad del paciente para comprender las con-
secuencias de su decisién. Empieza a los 7 afios, puede ser suficiente a
los 12 y plena a los 14 y en el adolescente. El nifio no es auténomo y
no puede decidir por sf mismo. Son los adultos los que deben tomar las
decisiones, con el riesgo, como ha venido haciendo 1a misma medicina,
de optar siempre por la vida frente a cualquier otro valor. Actualmente
los recursos terapéuticos pueden a menudo mantener con vida a un grupo
de nifios, con la consecuencia de prolongar su existencia y dejar graves
secuelas y una mala calidad de vida. Estas situaciones constituyen nize-
vos sindromes y nuevos eponimos, tales como los enumerados en el Cua-
dro 1.2.1.

Paternalismo. Consiste en la interferencia sobre la libertad de una
persona para decidir lo que es beneficioso para ella. Ha sido ejercido con
toda la buena fe por los padres y médicos, pero es inaceptable cuando se
trata de pacientes “competentes”, es decir, a partir de 12-14 afios y en
condiciones fisicas y psiquicas adecuadas.

Consentimiento informado. Es el permiso para una investigacion o
actuacién diagnéstica y terapéutica después de conocer de forma sufi-
ciente sus peligros y beneficios. Debe ser distinguido de la “no oposi-
cién” y del asentimiento (véase més adelante). El estudio permitido cons-
tituye una variante del anterior, en que la decisidn para realizar una
investigacion es dada por un organismo autorizado.

Beneficio para el paciente (principio de “beneficencia’). Consiste
en buscar el mayor bien posible para el enfermo, evitando los eventua-
les riesgos y por encima de cualquier otra consideracién. Se partird de la
confidencialidad, es decir, la informaci6n sélo debe ser dada al paciente
y no serd difundida sin su permiso. Los menores estdn representados por
los padres (excepciones: adolescentes, casos de malos tratos). Es el “secreto
médico”. A veces existird un conflicto de intereses: por ejemplo, del nifio
frente a los padres, los cuidadores o la misma comunidad. No puede fal-
tar la veracidad, o sea, decir la verdad como norma imprescindible en la
relaciéon médico/enfermo. Puede ser parcial, pero la informacién nunca
serd falsa.

Sin maleficencia. Aunque parezca reiterativo, es bueno destacar este
principio bésico, derivado del anterior, evitando hacer el mal sea por dafio
al enfermo (yatrogenia) o por las implicaciones sociales al no considerar
la relacién costo/beneficio. Comprende, como concepto més interesante
y teciente, la futilidad, es decir, la practica de esfuerzos terapéuticos inne-
cesarios o contraindicados, que conducen a la obstinacién o ensafiamiento
terapéutico, que acaba por perjudicar al paciente.

Justicia. Se refiere en ética al derecho del paciente a recibir los mejo-
res cuidados médicos posibles. En el caso de los menores estan defini-
dos en los Derechos del nifio (véase cap. 1.1).

En general, el nifio y su familia suelen actuar guiados ante todo por el
principio de autonom{a, mientras el pediatra tiende a colocar en primer
lugar la beneficencia. La sociedad deberia atender a la justicia, pero es
sabido que el Derecho unas veces utiliza la autonomia (al permitir la inte-
rrupcién voluntaria de la gestacion) y en otras circunstancias opta por la
beneficencia, por ejemplo, al interrumpir una huelga de hambre. Algunos
propugnan que por encima de la aplicacién de los “principios” estarfa el
juicio moral de médico que sabe actuar correctamente, segtin su conciencia.

Un resumen del método aconsejable en bioética es: 1) ante un deter-
minado problema, se toma en consideracién la ley moral, el derecho
humano fundaniental y la regla de oro “acttia con los demds como qui-

Cuadro 1.2.1.  Primeros sindromes bioéticos

S. Baby Doe Trisomia 21 con atresia esofgica no operada

S. Baby Jane Doe Mielomeningocele no intervenido

S. Baby Fae Xenotrasplante cardfaco

S. Baby Houle Malformaciones multiples (operado por decisi6n del juez)
S.Baby M Madre “de alquiler” (maternidad subrogada)

S. Gillick Derecho a recibir anticonceptivos (chica menor de 16 afios)
S. Martin Salgo Parélisis consecutiva a aortografia: consentimiento informado

insuficientemente
S. Roe vs Wade
S. Sidaway

Decision de interrupcién voluntaria del embarazo

Riesgo de laminectomfa: consentimiento informado
insuficientemente

sieras que actiien contigo”; 2) consideracién del componente subjetivo,
la valoracién objetiva (tabla de valores y derechos humanos) y los posi-
bles conflictos con los principios basicos de autonomia, beneficencia y
justicia; 3) ponderar sucesivamente la bondad subjetiva, la objetiva y los
conflictos derivados o consecuencias; 4) toma de la decisién considerada
oportuna, con su justificacién moral (acto obligado, permitido o prohi-
bido). También se crean a partir de este esquema, no s6lo una manera de
actuacién en un paciente concreto o individual, sino normas o principios
de aplicacién colectiva o general.

ETICAY ENSENANZA

Para evitar un desfase entre lo aprendido en la facultad y la realidad
préctica, uno de los aspectos a reformar en los estudios de medicina y
otras profesiones sanitarias es dar relieve suficiente a los estudios de bioé-
tica, con la adquisicién de los conceptos fundamentales y los recursos
para solventar los diversos problemas. El ideal serfa, como en los aspec-
tos preventivos y sociales, incluir estos temas en el contexto de cada espe-
cialidad, y no crear una nueva. Los matices son miltiples, empezando
por algo ya incluido en el juramento hipocratico: todo médico debe ense-
flar. Por tanto, no aceptar esta obligacién puede significar un problema
ético y ni que decir tiene que lo es para aquel que une este deber a su
vocacién y su profesidn, es decir, €l profesor. Hay que llegar a este nivel
académico basico como una culminacién de una carrera docente, no como
un premio a un curriculum brillante. El profesor, a su vez, puede tener
dilemas éticos al intentar asumir simultdneamente educacién y califica-
cién, investigacion y asistencia. Se constata todavia un retraso en los
estudios bioéticos. En parte corresponde a ser una ciencia joven, pero hay
mas razones: falta de profesorado bien formado, excesivo relieve de la
enseflanza clinica, dificultad en la seleccién de los futuros médicos y
pediatras, para elegir a los capacitados vocacional y moralmente y no
solo técnicamente, problemas para establecer unos modelos éticos de
valor universal, insuficiente sensibilizacién de los estudiantes y médicos
sobre la trascendencia de las normas éticas, su impacto sobre la medicina
y la creciente solicitud por la comunidad.

Objetivos de la educacion en bioética. Comprenden el estimulo del
sentido moral; los métodos que se deben seguir para el descubrimiento
y andlisis de los problemas éticos; desarrollo de la responsabilidad per-
sonal y de [a obligacion moral; tolerancia frente a [as discrepancias y
dudas; vencer la resistencia a utilizar el lenguaje propio de la ética y acep-
tar su complejidad. El médico debe deslindar las implicaciones emo-
cionales, sin imponer los criterios morales propios, asi como explorar y
negociar detenidamente las distintas opciones y distinguir lo cierto de lo
dudoso.

Es interesante no confundir la conducta médica correcta con lo éti-
camente correcto, ya que la primera se refiere a las normas que deben
regir la actuacién ante el paciente y las relaciones con otros médicos.
Es preciso, ademas, familiarizarse con la bibliografia y los principios
basicos de la ética, anotando su aplicacién y las normativas minimas en
relacién con los ensayos clinicos, la investigacion y los dilemas éticos de
la clinica pediatrica.



ALGUNOS PROBLEMAS DE BIOETICA EN PEDIATRIA
Deben subrayarse algunos aspectos.

Dilemas éticos en la edad neonatal

Destacan los referentes a tratar o no tratar al prematuro extremo; asis-
tir plenamente o no al neonato con graves malformaciones o deficien-
cias; la cirugia fetal frente a la cirugia neonatal, o el establecimiento de
los limites de viabilidad.

Neonato con graves malformaciones. Es una de las situaciones que
plantean més dificultades y, por tanto, supone una dura prueba, tanto para
los padres, como para el personal sanitario y todos los implicados directa
o indirectamente, es decir, toda la comunidad. Dada la posible deteccién
y prevencién a nivel prenatal, los fallos en esta etapa pueden tener aspec-
tos éticos y, mas atn, juridicos. Por otra parte, es posible el tratamiento
eficaz actual de algunos cuadros malformativos considerados, hasta no
hace mucho, como incompatibles con la vida, por ejemplo, una hipopla-
sia del corazén izquierdo. En orden cronolégico destaca el “sindrome
baby doe” de una trisomia 21 con graves malformaciones digestivas, que
falleci6 a los 6 dfas de vida, al negar los padres el consentimiento para la
intervencién quirdrgica, desencadendndose una intensa controversia y
disposiciones legales contradictorias. Desde 1984, en EE.UU. se acepta
el Acta de Tratamiento y Prevenci6n de la Negligencia y del Abuso Infan-
til. El Cuadro 1.2.2 ofrece algunos datos para ayudar al didlogo bioé-
tico ante la problematica del RN malformado.

Para una pauta terapéutica propuesta de forma razonable por el médico,
aunque s6lo pretenda mejorfa, ademds de la correccién de las condicio-
nes que constituyen una amenaza vital, existirian algunas excepciones
que permiten su rechazo. Estas son si la terapéutica se considera inhu-
mana o initil, si s6lo es capaz de prolongar la vida, retrasando la muerte,
o cuando existe un coma irreversible. Son de especial utilidad las nor-
mas dictadas por la Academia Americana de Pediatria, asi como diver-
sas aportaciones nacionales. Todavia hay notorias diferencias en el enfo-
que de esta decision, ya que son muchos los matices clinicos desde la
anencefalia a la espina bifida, desde el sindrome de Down complicado
a las gonosomopatias sin defectos afladidos. Intervienen de manera pode-
rosa factores ambientales: religién, demografia, situacién social, nimero
de hermanos, antecedentes histéricos. La solucién del dilema no serd
exactamente igual en un pais desarrollado o en uno de baja renta, ni tam-
poco lo mismo en Buropa que en Asia.

Como norma general se deberfa optar por un planteamiento indivi-
dual, atendiendo lo mejor posible a cada paciente y con todos los recur-
sos disponibles, para dejar de aplicarlos cuando la evolucién demuestra
su ineficacia o el riesgo cierto de graves secuelas neurolégicas. Algu-
nos neonatdlogos preconizan este fratamiento intensivo a ultranza de
todos los casos, con el aspecto positivo de salvar alguna vida, pero tam-
bién con la vertiente negativa de favorecer mds secuelas irreversibles. En
bastantes pafses se acepta un criterio estadistico, evitando el tratamiento
cuando el porcentaje de curaciones sea minimo, para no prolongar la vida
indtilmente y favorecer la gran invalidez, aunque suponga la eventuali-
dad de perder algiin caso recuperable. En tan dificil eleccién se enfren-
tan de nuevo los dos criterios bésicos de la antinomia “vida frente a cali-
dad de vida”. Respecto a la primera, frente al “vitalismo™ o defensa de la
vida sin atender a otros condicionantes, la decisién debe apoyarse en unas
actualizadas indicaciones médicas, siempre que se tengan en cuenta los
principios de beneficiencia y de no discriminacién, como negar un tra-
tamiento ante la existencia de alguna deficiencia, tal vez no demasiado
importante.

En cuanto ala calidad de vida, se tendria que calificar adoptando en
lo posible la perspectiva del mismo nifio y obviar tanto un sobretrata-
miento innecesario (obstinacién terapéutica), como un infratratamiento.
Para definir la calidad de vida se toman en consideracién, no sélo el
criterio individual de los familiares, sino unas posibles normas medias:
no tan altas, como la capacidad de tener un trabajo cualificado, ni tan
bajas que vean aceptable una vida en coma permanente, pero s es 16gico
plantearse la existencia potencial para las relaciones humanas.

En general, resultard mds ficil evitar un tratamiento (fundamento de
los casos Baby Doe y Baby Jane Doe), que retirarlo una vez iniciado.
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Cuadro 1.2.2.  Recién nacido con malformaciones graves. Ayuda al didlogo

bioético

A) No iniciar tratamiento
Exitus letal cierto (anencefalia)
Pronéstico funcional pésimo (displasia tanatoférica)

B) Interrupcion del tratamiento
Esperanza de vida muy corta (sindrome malformativo miltiple por
cromosomopatia) )
Supervivencia con infima calidad de vida (malformacién grave del SNC)

Cuando se llega a esta solucién, pocos son los que apoyan la eutanasia
activa, que estaria en contradiccion con el concepto de no maleficencia
y favoreceria posibles abusos y errores lamentables. L.a mayoria opta por
mantener un minimo de cuidados paliativos, de dignidad y de confort,
sin medidas extraordinarias, hasta que tenga lugar el exitus. Como siem-
pre, serd de valiosa ayuda el asesoramiento del Comité de Etica Asisten-
cial, aunque se trate de cuestiones sometidas a continua revisién. En fecha
reciente se comunica que en Holanda 22 nifios afectos de formas gra-
ves de espina bifida sufrieron précticas de eutanasia.

Tratamiento del prematuro. Destaca en neonatologia por su fre-
cuencia actual el dilema de reanimar a los prematuros extremos. La varia-
ci6n en el limite de viabilidad, conforme han mejorado los métodos y
resultados terapéuticos, es un paradigma de la necesidad de una continua
revision, tanto de los criterios clinicos como de los éticos. Aunque pue-
dan existir riesgos, la asistencia del prematuro, en ausencia de otras ano-
malfas importantes, no se discutir y se hard completa si pesa més de 700
gramos y tiene una edad gestacional (EG) superior a 25-26 semanas. No
serfa correcto reanimar —siempre de acuerdo con los comentados crite-
rios estadisticos— cuando pesa menos de 500 gramos o la EG est4 por
debajo de 23-24 semanas. En el grupo intermedio (peso entre 500 y 700
gramos y EG entre 23 y 25 semanas) se propone la reanimacién respi-
ratoria pero, si no responde, cabria evitar la cardiocirculatoria (masaje
cardiaco, farmacos vasoactivos). Initil es insistir en la conveniencia de
individualizar al maximo los incesantes progresos, ya que hay recupera-
dos sin secuelas nifios que pesaron menos de 300 g al nacer.

Otros procesos neonatoldgicos. Son aplicables, en general, las con-
sideraciones precedentes a otras situaciones criticas en neonatologia,
como las graves infecciones complicadas con choque séptico, fallo mul-
tiorganico y lesion cerebral irreversible; las extensas lesiones cerebra-
les por hemorragia intracraneal y la encefalopatia hipéxico-isquémica
o encefalopatia neonatal; diversas enfermedades neuromusculares con-
sideradas hoy como incompatibles con la vida; algunas metabolopatfas;
neumopatias neonatales complicadas con fallo respiratorio o irrecupera-
bles, sea en los sindromes de aspiracién o en la enfermedad de la mem-
brana hialina, ademas de los dos grandes sindromes antes analizados. En
todo caso, se tendrfan en cuenta: los principios fundamentales de la bioé-
tica, la consideraci6n del estado actual de las posibilidades de tratamiento
y pronéstico, la discusion con todo el equipo asistencial y la familia,
asi como el dictamen del Comité de Etica asistencial.

Dilemas en terapéutica

Es conocido el problema planteado en los enfermos graves, cuya fami-
lia rechaza los recursos terapéuticos, cuando sean considerados salva-
dores de vida. La jurisprudencia, cada vez més tolerante, deja amplia
libertad al adulto. En el caso del menor se debe pedir ayuda judicial siem-
pre que se den algunas condiciones: la enfermedad pone ciertamente en
peligro la vida; existe un tratamiento eficaz; no se verd afectado el futuro
psiquico y social; el pediatra responsable considera en conciencia que la
vida del paciente debe ser salvada, unas veces con una transfusién de san-
gre, otras con la alimentacion parenteral o la ventilacién mecdnica. Aun-
que en otro aspecto, merecen una consideracion ética las posibilidades
terapéuticas tan variables segtin el drea sociogeogréfica. Igualmente puede
enfocarse, desde el punto de vista ético, la limitacién de un tratamiento
por motivo econémico. Podria ser el caso de negar un tratamiento de
prueba durante 12 meses con GH a un nifio de baja talla idiopatica.
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Limitacidn del esfuerzo terapéutico. Es tema de creciente interés
por lo que es preciso insistir en €1, como concepto opuesto a la obstina-
cion terapéutica o ensafiamiento en el tratamiento. Se refiere, tanto a la
restriccidn del comienzo de una medida de tratamiento, como al rechazo
de su intensificacién en el curso de la enfermedad de una determinada
técnica durante los cuidados intensivos pedidtricos. Tal es el caso de la
reanimacion cardiopulmonar y otras intervenciones de soporte vital (res-
piracién mecédnica, hemoterapia diversa, oxigenacion extracorpérea), lo
mismo que determinados farmacos (vasoactivos, antibidticos, citostati-
cos), en cuanto se considere que estos remedios sélo retrasan el exitus,
estén o no dirigidos al factor etioldgico principal, que ha desencadenado
la situacién critica. En el caso del nifio criticamente enfermo o en situa-
cién terminal, las dos consideraciones basicas son: la calidad de vida
esperada y, sobre todo, el pésimo prondstico vital. La situacién pre-
senta multiples matices y puede ser muy diversa ya que, junto al tridn-
gulo de pediatra-paciente-familia esta la jurisprudencia. El jurista actia
menos de lo que parece. Generalmente se trata de una discrepancia noto-
ria entre el criterio del personal asistencial y de la familia. Uno u otro
pueden solicitar la ayuda. También hay que considerar el tipo de patolo-
gla. En un proceso agudo claramente irrecuperable (prematuro extremo
con distrés respiratorio grave y hemorragia cerebral) puede ser més facil
que en otro de evolucién lenta, como la atrofia muscular espinal tipo 1
(Werdnig-Hoffmann), en la que una tercera parte de los pacientes pue-
den llegar a los 2 afios de edad, pero sélo un 8% a los 10 afios de vida,
con la ayuda de respiracién mecénica, que permite la vida, pero no impide
graves deformidades y ausencia de movilidad en las 4 extremidades, ade-
mds de numerosas complicaciones. Todos los implicados en la toma de
decisiones se pueden beneficiar de unos protocolos de actuacion, naci-
dos de los comités de bioética por ejemplo, si bien no se evita, una vez
mds, la consideracién individual de cada paciente y de cada situacion.

Aplicacién de células madre. Pocos son los pediatras que no cono-
cen esta cuestion, pero igualmente todavia son muy escasos los progre-
sos reales obtenidos. Su fundamento es que las células pluripotentes (stem
cell) tienen la posibilidad de producir diversos tejidos, y alli donde haga
falta, por ejemplo, el miocardio dafiado por un infarto, los néicleos cere-
brales en una enfermedad neurodegenerativa o el pancreas con insufi-
ciencia de las células beta en la diabetes. Se considera que las células
madre obtenidas de la persona adulta tienen menos poder de regenera-
ci6n, su capacidad de expansidn parece menor y conlleva alguna inc6g-
nita en cuanto a la transmisién de trastornos patolGgicos. La alternativa
es dar preferencia a la utilizacion de células madre del cordén umbili-
cal o, lo que ha tenido mé4s repercusidn, las de embriones, bien los sobran-
tes de la fecundacién asistida (llamadas a ser destruidas o conservarlas
congeladas durante cierto tiempo) o las producidas expresamente con
esta finalidad, aspecto éticamente més discutido. Se dice que iguales repa-
ros morales surgieron con motivo de los trasplantes de drganos, pero es
f4cil comprender que no es igual, en cuanto que en el trasplante de donante
vivo o caddver no se provoca una lesion letal del donante.

Trasplante de 6rganos. Constituye uno de los mayores avances tera-
péuticos, pero con numerosos dilemas éticos, por eso se incluye entre los
desencadenantes del auge reciente de la bioética. Basta con una enume-
racién de las cuestiones mas debatidas: 1a seleccién de donante y recep-
tor, la remuneracién del donante y el riesgo de comercializacion de érga-
nos, consentimiento del donante y normas generales para la donacién
invivoy de cadaver. Aspecto pedidtrico genuino es la utilizacion del neo-
nato anencéfalo como donante de 6rganos. A pesar de su disminucién
como consecuencia del control prenatal, a veces se presentard esta situa-
¢ién, que requiere una consideracion especial, entre otras razones por
la dificultad de aplicar los criterios de muerte cerebral. Por otro lado,
en compensacion no es dificil obtener la autorizacién paterna, ya que la
supervivencia (sm medidas extraordinarias) es imposible y el exitus serd
de pronta aparicién. En suma, se procederd como en toda donaci6n en
pediatria, revisada a continuacién.

Donacién in vivo en la edad pediatrica. En principio, no es acepta-
ble ni ética ni juridicamente, salvo en el caso de un érgano regenerable,
como la médula dsea. A veces se trata de madres que tienen un nuevo

Cuadro 1.2.3.  Criterios legales del diagndstico de muerte encefilica. Anexo 1

del Real Decreto 2076/1999 de 30 de diciembre

a) Condiciones diagndsticas: Coma de etiologfa conocida y de caracter irreversible

b)  Exploracion clinica neurolégica:
- Prerrequisitos: estabilidad hemodindmica, oxigenacion y ventilacién adecuadas,
temperatura corporal > 32 °C, ausencia de alteraciones metabolicas y de sustancias
o farmacos depresores del SNC y de relajantes musculares
— Hallazgos fundamentales en la exploracién neuroldgica: coma arreactivo sin respuesta
al estimulo doloroso en territorio de los nervios craneales; reflejos troncoencefélicos
y respuesta cardfaca a la atropina ausentes; apnea
La presencia de actividad motora de origen espinal no invalida el diagndstico

¢) Periodos de observacién: Siempre que el diagnéstico sea inicamente clinico, se
recomienda repetir la exploraci6n neuroldgica segiin los siguientes periodos:
—Alas 6 horas en los casos de lesién destructiva conocida y a las 24 horas en los casos
de encefalopatia anéxica
— A criterio médico si existe o se sospecha intoxicacién por firmacos o sustancias
‘ depresoras del SNC, de acuerdo con la vida media de las mismas
Los periodos de observacién pueden acortarse a criterio médico, de acuerdo con las pruebas
instrumentales de soporte diagndstico

d)  Pruebas instrumentales de soporte diagnéstico: No son obligatorias, salvo en presencia
de circunstancias que dificulten el diagnéstico clinico y en los nifios menores de un
afio de edad. Incluyen la valoraci6n de la actividad eléctrica encefélica y estudios de
flujo sanguineo cerebral

Consideraciones espectficas para recién nacidos, lactantes y nifios

1. Neonatos pretérmino, recién nacidos a término y lactantes hasta dos meses de edad:
Dos exploraciones clinicas y dos EEG separados al menos 48 horas. Este periodo
puede acortarse si se demuestra ausencia de flujo sanguineo cerebral

2. Lactantes de dos meses a un afio: Dos exploraciones clinicas y dos EEG separados al
menos 24 horas. La segunda exploracién clfnica y el EEG pueden omitirse si se
demuestra ausencia de flujo sanguineo cerebral

3. Entre unoy dos afios: Dos exploraciones clinicas separadas 12 horas (en presencia de
 lesién destructiva) 6 24 horas (en encefalopatias hipoxico-isquémicas). Estos petiodos
pueden reducirse si se dispone de una prueba diagnéstica adicional

Véase cap. 27.12.

hijo con esta finalidad principal (“nifio-medicamento”), lo que presenta
algtin reparo moral, pero no se puede prohibir, lo que seria un error ético
mayor. En este caso, como en todo menor, hay que extremar las precau-
ciones, para que no sea objeto de algtin abuso. Cuando la donante sea una
embarazada, se valorard la posible afectacién del feto.

Sospecha de un comercio inmoral de érganos. Obliga a rechazar el
trasplante. Es una situacién delictiva al parecer cierta y de la que son vic-
timas principales los menores. La Asamblea Mundial de la Salud y el
Consejo de Europa se han definido de forma tajante. Se tratard en pedia-
tria s6lo del nifio como donante caddver y siempre que exista, por parte
de los padres, un consentimiento expreso y presunto, aceptado por la
legislacién espafiola.

Diagnéstico de muerte cerebral del donante cadaver. Es un punto
crucial en cuanto la falta de latido cardiaco y respiracién espontinea
(bases tradicionales para comprobar el fallecimiento) suponen una ausen-
cia de circulacién sanguinea y, por tanto, inviabilidad de los 6rganos para
ser trasplantados. Los criterios estdn expuestos en el Cuadro 1.2.3. Para
comprobar la falta de funci6n del tronco cerebral, se recomienda insis-
tir en una prueba de apnea, como més importante. Los datos de muerte
cerebral persistirdn durante todo el perfodo de observacion y de pruebas,
entre las que destacan: EEG, potenciales evocados, arteriografia, gam-
magrafia y ecografia Doppler, con una serie de puntualizaciones que son
mds una cuestion cientifica que ética.

Clonacion terapéutica. Se trata de conseguir un hijo deliberada-
mente seleccionado para tener unas caracteristicas que le permitan ser
donante de células u 6rganos a un hermano afecto de una enfermedad
grave y de nula terapéutica eficaz en la actualidad. Ya han sido dados los
primeros pasos juridicos y experimentales para que pase a la clinica
humana. Las esperanzas son grandes, pero la eficacia y efectos adversos



son todavia una incégnita. Mientras tanto, son un nuevo dilema ético. El
Comité Legal de la Asamblea General de las Naciones Unidas ha dicta-
minado (febrero, 2005) que estd prohibida toda clonacién en cuanto sea
incompatible con la dignidad humana y la proteccién de la vida.

Patologia prenatal

Unir las normas éticas, asistenciales y juridicas, es una necesidad
cada vez m4s notoria en esta patologia, en cuanto se va imponiendo el
criterio de evitar un nacimiento injusto, como serfa el de un neonato con
una enfermedad incurable o graves malformaciones. Si se admite que
el nifio tiene el derecho a nacer sano y los padres el derecho a no tener
un hijo con defectos congénitos, la medicina asume el deber de preve-
nir tales cuadros, con medidas de profilaxis activa como la administra-
cién de acido félico a la gestante, la cirugfa fetal o la difusién de la vacuna
antirrubéola. También se actiia con el informe prenatal precoz, para que
la familia opte por la continuacion de la gestacién o la vertiente negativa
de esta prevencion: la interrupcién voluntaria de la gestacién, uno de los
mayores dilemas éticos, en cuanto la ciencia y la conciencia médica estin
mayoritariamente en contra de la legislacién vigente redactada demo-
criticamente.

Son numerosos los dilemas planteados por los progresos en la nueva
genética. Al tiempo que aportan la esperanza de un cambio radical en
el panorama de la pediatria y de toda la medicina con posibilidad de pre-
venir y tratar las enfermedades prenatales, plantean objeciones de diverso
cariz. Dados los miles de trastornos génicos posibles y el ntimero, tam-
bién grande, de rasgos fenotipicos considerados como de posible infe-
rioridad respecto al ser humano “ideal”, pareceria cada vez mds proble-
mético conceder la viabilidad al nuevo ser. Es posible la seleccién del
sexo,no ya en el embrién a implantar, sino en el gameto antes de la fecun-
dacidn, pero se advierte de la posibilidad de error. A nivel del embridn
las objeciones se incrementan al considerar el posible atentado a la inte-
gridad, identidad y dignidad de la persona. Todavia el problema parece
més delicado si se piensa que algunos procesos a prevenir pueden tardar
cuarenta o més afios en aparecer, como algunas neoplasias o la enfer-
medad de Alzheimer. En cuanto a los oncogenes no es factible, por ahora,
recomendar un programa de su detecci6n en personas sanas: su conoci-
miento ofrecerfa un factor de riesgo, pero con la dificultad de saber la
fecha de aparicidn, el érgano afecto y su tipo (neuroblastoma, linfoma),
lo mismo que el papel de los antioncogenes o la intervencién de los
factores externos.

Existe el riesgo de que los estudios genéticos puedan sobrepasar los
limites de la persona o familia, teniendo acceso a ellos las empresas,
las compafifas de seguros o el aparato administrativo estatal, con todos
los impedimentos que puedan derivarse. Algunos no consideran ético
reservar los avances para los que puedan pagarlos o, por el contrario, cri-
tican éticamente la actitud de aquellos que no contribuyen a la investi-
gacion, pero obtendrfan provecho del esfuerzo de los demds. Han sur-
gido normas de control para regular de forma segura toda la investigacién
y la informacién acumulada en torno al genoma humano, para que sea
utilizada siempre de forma positiva, sea a nivel individual o general.

Problemas bioéticos de los programas de screening. Las pruebas
especificas para el diagndstico prenatal y neonatal de trastornos como la
fenilcetonuria y el hipotiroidismo se han generalizado, pero las posibi-
lidades son muchas mds: desde las metabolopatias (galactosemia, enfer-
medad de orina de jarabe de arce, hipercolesterolemia, diabetes) a las
infecciones (toxoplasmosis, SIDA, tuberculosis, hepatitis B y C), pasando
por los frecuentes defectos sensoriales (hipoacusia, disminucién de la
capacidad visual) y nerviosos (encefalopatias heredodegenerativas, de-
ficiencia mental) y un nimero progresivamente creciente de lesiones
organicas, como pueden ser la fibrosis quistica, el déficit de alfa-1-anti-
tripsina, la hiperplasia suprarrenal congénita, distrofia muscular, neuro-
blastoma, luxacién congénita de cadera, malformaciones nefrourol6gi-
cas, cardiopatias congénitas, asma, etc. Aqui interesa sefialar que, para
la prictica de estas pruebas de cribado, éticamente se deberia contar con
la autorizacién del menor y, en su defecto, como siempre, de los padres
o personas responsables. Son muy bien aceptadas en los programas de
screening universal para la fenilcetonuria y el hipotiroidismo. Mayores
controversias existen para los demds casos. La OMS y la AAP no encuen-
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tran objecién para el cribado anénimo del SIDA, ya que consigue obte-
ner valiosos datos de prevalencia, de modo que no serfa ético obstaculi-
zar tales estudios. Tampoco parece ético limitar las pruebas a ciertos gru-
pos sociales o étmicos. A titulo individual se suele ofrecer la practica de
este cribado para el SIDA, con el derecho a rechazarla, aun sabiendo que
el diagnéstico en la gestante permite actualmente un tratamiento, sblo
con uno o dos farmacos, que limita la transmisién al hijo. Es lo mismo
que se hace para la toxoplasmosis.

Dilemas éticos en pediatria social

Entre los aspectos bioéticos de la pediatria social o comunitaria se
podrian destacar: la responsabilidad (individual y colectiva) en la pre-
vencién de los accidentes; elegir en el dilema entre abandono y separa-
cién de los padres; los numerosos problemas inherentes a la adopcion; el
maltrato en sus diversos tipos, incluido el abuso sexual, la prostitucién y
el trabajo infantil (hasta los nifios soldado) y el posible maltrato instita-
cional, con mayor responsabilidad del pediatra; toda la problemdtica refe-
rente a la planificacién familiar o control demogréfico (limitacién de
hijos, frente a una ayuda a la madre y familia); la familia atipica o par-
cialmente destruida, enfrentada al ficil divorcio, en que los hijos serdn
los més perjudicados; la dudosa solucién de los casos de nifios huérfa-
nos cuando no se puede contar con la familia; los problemas que rodean
a la fertilidad asistida, incluida la maternidad subrogada (madres de alqui-
ler); los dilemas que plantean los nifios afectos de minusvalias y enfer-
medades cromicas; los propios de los adolescentes (drogadiccidn, delin-
cuencia, embarazo, anorexia nerviosa, patologia psicosocial); la injusta
distribucién de los recursos sanitarios y el impacto de la pobreza en la
salud.

Comiiés de ética

Estos comités tienen dos tipos bésicos:

a) Comité de investigacion. Deberfa ser independiente del que auto-
riza los ensayos clinicos de medicamentos.

b) Comité de ética asistencial. Mas préximo al pediatra general, puede
ser definido como un grupo autorizado de caricter consultivo e interdis-
ciplinario, creado para promover la formacién en el dmbito de la bioé-
tica, prevenir, analizar y asesorar en la resolucién de posibles conflictos
éticos como consecuencia de la labor asistencial en su centro sanitario.
Aun limitado este comité a la actuacién en €l hospital que lo crea en su
vertiente asistencial, nace de la aceptacién de la ya sabida premisa: los
aspectos éticos impregnan todas las relaciones entre médicos, enferme-
rfa y pacientes, lo mismo que con las familias y la comunidad, en la situa-
cién actual de revalorizaciones ética y moral general de la sociedad. Con-
seguida unas adecuadas estructura y diversificacién (varias especialidades
y estamentos asistenciales) en sus componentes, gracias a su espiritu de
didlogo y una buena cohesion interna, el comité podrd cumplir las fun-
ciones y finalidades propuestas. Parece deseable que, ademds de la orien-
tacién principal de ayuda a los profesionales en sus decisiones asisten-
ciales y de disminuir los riesgos para los pacientes, constituya un estimulo
constante para mantener la sensibilidad hacia la bioética de toda la ins-
titucién y fomentar la formacidn en este nuevo campo, de modo que el
hospital pueda afiadir a su consideracién de modelo de asistencia y en la
investigacién biomédica, la de centro de referencia por su estilo ético,
genuino y actualizado (Fig. 1.2.1).

Soporte vital v cuidados paliativos. El primero se refiere a la aphi-
caci6n de técnicas imprescindibles para prolongar la vida o bien para
alterar la normal evolucién de un proceso patolégico. Como ejemplos se
pueden citar la ventilacién mecdnica asistida, la hemodidlisis, la reani-
maci6n cardiopulmonar o el trasplante de 6rganos. Ya se han realizado
algunas consideraciones éticas en otros apartados y se insistird sobre cada
método en el capitulo correspondiente. Baste ahora sefialar que los pro-
blemas médico y ético son la decision de suspender un determinado
tratamiento y no caer en la ya comentada obstinacién terapéutica. En el
adulto se va difundiendo una solucién: la orden del paciente o sus res-
ponsables de no instaurar una reanimacion, si bien esta decisién, como
el llamado testamento vital o de tltimas voluntades, no debe ser consi-
derada como algo irrevocable, sino que se puede ir modificando de manera
periédica.
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Comité de ética asistencial

Constitucién
Multidisciplinario

+
Funciones

- ‘Colaboracién en Jos dilemas éticos

Cumplimiento de los derechos del paciente:
Protocolos de actuacién
Formacién en bioética

+
Actuacion
Aceptacién de la consulta
C. permanente o pleno
Presentacitn del caso problema
Discusion cientifica 7
Deliberacion bioética

+
Toma de decisiones

+ L
Informacién

Figura 1.2.1. Esquema de la constitucién y actuacion de un comité de bioética
asistencial.

Los cuidados paliativos, que son expuestos en la dltima seccién de
este libro (véase cap. 27.6), aplican los remedios oportunos para elimi-
nar o aliviar los sintomas mds importantes o que més afectan a la calidad
de vida del paciente. Aunque siempre es interesante un tratamiento etio-
légico, se deben aplicar aun sin tener en cuenta la causa de la enferme-
dad. Un ejemplo elocuente es el tratamiento del dolor.

ASPECTOS BIOETICOS DE LA INVESTIGACION
PEDIATRICA

La investigacion es una necesidad de la pediatria, a fin de encontrar
nuevos conocimientos, reafirmar los ya establecidos como vilidos y dese-
char los que han mostrado su falta de fundamento. De antemano, toda
actuacion del pediatra lleva implicita una misién asistencial, pero también
cientifica y, por consiguiente, de investigacion. Igualmente, no sélo se
puede realizar la investigacién pedidtrica en los modernos hospitales pedia-
tricos, convertidos cada vez mas en verdaderos centros de estudios bio-
médicos en la edad infantil, sino que la pediatrfa ambulatoria puede y debe
asumir tareas de investigacion, en especial las referentes al nifio como un
todo, las de tipo psicosocial y preventivo. Pero, dada la enorme comple-
jidad y el alto grado de exigencia de la medicina actual, jse puede pedir
al pediatra que sea al mismo tiempo un clinico eficaz, un docente experto
y un brillante investigador? La tendencia es que unos se dediquen més a
la investigacién y ensefianza, lo mismo que otros tienen a su cargo el diag-
néstico y tratamiento o bien la prevencion del caso. Aparte de otras con-
sideraciones, ahora se podrfa indagar si esta separacién es ética o no lo es.
Y si los que la evaldan tienen una vision ética de su dificil papel.

Niveles de investigacion. Hay que recordar los diversos niveles de
investigacion: el laboratorio clinico, con sus grandes progresos, que han
conducido en buena parte al descubrimiento de nuevos agentes etiol6gi-
cos; la aplicacion de los considerables avances en las técnicas de diag-
néstico de imagen; la experimentacion animal; la accion terapéutica sim-
ple, ya que todo tratamiento puede ser considerado como un experimento
o investigacion, con el debido seguimiento (farmacovigilancia); la inves-
tigacidn terapéutica o prueba de recientes tratamientos, en que el paciente
obtiene beneficios, pero a costa de ciertos riesgos o molestias; el trata-
miento innovador, con las primeras aplicaciones de un nuevo farmaco,
lo que en el nifio ya suele ser una investigacidn.

En los niveles citados los reparos éticos son escasos. Son, 16gica-
mente, mayores cuando se trata de una investigacion no terapéutica.
En ella no se espera un beneficio para el mismo paciente, pero puede jus-
tificarse por las ventajas derivadas para la comunidad y sus riesgos limi-
tados. Esta relacion riesgo/beneficio es la que debe presidir la decisién
bioética, nunca facil tratindose de menores.

Objeciones y promocion de la investigacion pedidtrica. Derivan
de lo estipulado en los derechos del menor (Convencién Mundial y Carta
Europea), otras veces por la intervencién negativa de los padres o bien
por las normativas legales, lo mismo que de las opiniones opuestas, sean
sociales o, mds atin, éticas. No obstante, es preciso promocionarla, para
avanzar en todos los terrenos, por ejemplo, en la farmacologfa pedidtrica,
la cirugia endoscdpica y fetal, los trasplantes y la misma pediatria pre-
ventiva. En ésta los dilemas éticos no faltan, ya que los objetivos sue-
len estar menos definidos, la evaluacién de los resultados se hace de forma
diferida o lejana, la responsabilidad queda difuminada entre muchos, se
actda sobre nifios sanos, anteponiendo el bien comyn al individual, lo
mismo que se interviene en grupos sociales vulnerables y en grandes
niicleos de poblacién. El pediatra no debe quedar limitado a cumplir o
difundir calendarios de vacunacién y otras gufas de salud dictadas con
criterios epidemiolégicos, cuando no bajo la presién de la industria y sin
tener previstas otras actuaciones sanitarias.

Otros condicionantes elementales en la investigacion son: la continui-
dad, no incompatible con la originalidad, el acuerdo de todos los partici-
pantes sobre los principios y métodos, el trabajo en equipo y la impres-
cindible informacién sobre el estado actual de la ciencia pedidtrica y el tema
sujeto a estudio. Si, por un lado, se constata la exigencia de tantos requisi-
tos éticos y juridicos y, por otra, la escasa financiacién y la menor valora-
ci6én de los resultados cuando son difundidos en las publicaciones pedid-
tricas, no puede sorprender que la investigacion clinica en pediatria se
encuentre en crisis y se tienda cada vez més a participar en la investigacién
basica, no ya en liquidos biolégicos y en animales de experimentaci6n, sino
en los genes, células o tejidos en el laboratorio. Este tipo de trabajo suele
tener una mayor valoracion cientifica, pero se aparta de lo que la mayoria
considera definitorio en pediatria: su fundamento clinico y una orientacién
hacia la salud global del menor. Cabe pensar que se estd produciendo una
deformacion de la figura del pediatra y de toda la pediatria.

Requerimientos en la investigacion peditrica. En primer lugar,
deben asumirse las normas generales para la investigacién humana: esta-
blecer previamente si el trabajo propuesto es relevante, si estd basado en
algunos conocimientos o fundamentos ya establecidos; posibles benefi-
cios (utilidad); si el método propuesto es adecuado y factible; si el dis-
pendio econdmico se considera pertinente. Después se puntualizarén los
requerimientos bioéticos bdsicos: riesgos minimos para la persona (varia-
bles con la edad) y proporcionados a los resultados esperados (menos que
los beneficios); garantias méximas de seguridad del paciente, con todas
las precauciones necesarias (agresividad minima de las técnicas); ade-
cuada selecci6n de sujetos y también equitativa; vigilancia y control; pre-
cauciones adicionales en las personas vulnerables (descartar las més sen-
sibles); confidencialidad protegida y, como punto imprescindible: el
consentimiento bien informado. Cuando se investiga en nifios, otras exi-
gencias importantes son que el estudio, ademds de necesario, no pueda
ser practicado en el adulto; la investigacion es legal y ha sido aprobada
por el Comité de Bioética de la Institucién, es dado directamente por el
menor (mayores de 14 afios) o por los padres, en el caso de menores de
14 afios, si bien estos limites de edad son objeto de continua revision,
para tratar de rebajarlos a los 7 afios (al menos contar con su asentimiento),
o bien situarlos mds arriba, pasados los 14 e incluso los 18 afios, por algu-
nos. Toda investigacidn en el medio hospitalario deberfa contar con el
permiso del comité correspondiente, dato que no siempre se cumple o
que no consta en los articulos cientificos de muchas revistas pedidtricas.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Incluido dentro de los principios generales de la bioética, debe ser
realizado estando el paciente o la familia en unas condiciones adecua-
das, con explicacion clara y explicita de la técnica diagnéstica, tera-
péutica o del proyecto de investigacién (técnicas a emplear, tratamien-
tos aplicados en su caso). Se expondran los riesgos y beneficios, el
cardcter confidencial y cuestiones diversas. Estardn claros el nombre y
datos de los médicos responsables de la asistencia o de la investigacion,
quedando un documento escrito y firmado, donde exista constancia de
todos los anteriores datos. En suma, se tendrd en cuenta la competencia,
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Consentimiento informado y conceptos proximos en la toma de decisiones en 1a edad pedidtrica

Asentimiento

Respuesta positiva después de una informacién y peticién de conformidad en un nifio mentalmente normal a partir de los 5-6 afios de edad. La negativa no impide la préctica de los

procedimientos diagndstico-terapéuticos considerados necesarios y permitidos por la familia

Permiso paterno informado

Después de una informacion correcta y suficiente, los padres o representantes del menor no competente deciden por €l y otorgan el consentimiento. Es el habitual

Consentimiento informado

En sentido estricto, en pediatria se deberfa reservar para el que es dado por el propio menor cuando se considera con capacidad de autonomia, madurez o competencia, sea por la edad

(mayor de 14 afios) o por sus circunstancias personales (emancipado mayor de 16 afios, casado)

el cardcter voluntario y la informacién: suficiente, comprensible, clara
y razonable. Son ficiles de deducir las miltiples dificultades que sur-
gen en pediatria, incluso cuando se trata de un menor maduro (més de
14 afios), emancipado (mayor de 16 afios) y del adolescente, que parti-
cipa de los criterios anteriores y plantea, entre otras cuestiones, los con-
flictos derivados de su derecho a 1a confidencialidad ante las demandas
de los padres a ser informados. En el Cuadro 1.2.4 se puntualizan algu-
1n0S CONceptos.

Excepciones al consentimiento informado. Son conocidas entre
otras: los estudios sobre datos preexistentes (historias clinicas, diagnés-
ticos) o acerca de conductas educacionales, cuando son normales. Igual
ocurre, pero después de solicitar el dictamen del Comité de Bioética, con
las entrevistas o los estudios relativos a la conducta psicosocial.

En suma, tanto en la asistencia como en la investigacidn, serén deci-
siones éticas aceptables las que cumplan los requisitos de ser: cientifi-
cas, desinteresadas, desapasionadas, criticas, consistentes y compartidas.
Al final, la bioética es una estética de la pediatria, a la que se puede lle-
gar con la madurez y la asimilacion de los conceptos de deber y honor,
sin olvidar el juramento hipocratico, para ser en definitiva: un buen pedia-
tra y un pediatra bueno.

En la toma de decisiones no se puede olvidar que el principal fin
del trabajo del pediatra es la ayuda al menor, que es desde el nacimiento
a la adolescencia un grupo de mayor vulnerabilidad o riesgo. El esta-
blecimiento de prioridades no estard basado s6lo en criterios politicos o
econdmicos, ni siquiera estrictamente médicos, sino de acuerdo con las
normas éticas basicas. Cada uno debe saber distinguir entre lo bueno y
lo malo: es el dificil arte de la prudencia. Ante la naturaleza ambigua,
confusa o cambiante de algunos problemas y de las mismas normas bio-
éticas, es obligado advertir ademds la ayuda de otros conceptos o valo-
res (junto a los expresados antes), como el sentido comtin, la prudencia
y la responsabilidad moral individual, junto a la conciencia. Todos ellos
pueden ser imprescindibles en la toma correcta de una decision, termi-
nando la reflexién con una sencilla pregunta: ;quién es el beneficiado?
Si se trata del nifio, no hay problemas.
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1.3 Promocion v estudio

de la calidad de vida
en la edad pediatrica

M. Cruz-Herndndez

El concepto de calidad de vida (CV) es un aspecto relativamente
nuevo y de preocupacion creciente. Ciertamente en todas las €pocas el
pediatra ha debido luchar por una mejor CV del nifio, unas veces con
medidas directas y otras de manera indirecta. En realidad conseguir una
buena CV del nifio es, légicamente, uno de los objetivos bsicos de la
pediatria, Interesa especialmente al pediatra la calidad de vida relacio-
nada con la salud (CVRS), pero también debe preocuparse por la CV
ambiental (ciudad, casa), como la misma calidad de los servicios asis-
tenciales. La CV debe abarcar, en suma, tanto las condiciones biofisio-
légicas como las sociales, en cuanto son necesarias para permitir una vida
normal en su amplio sentido, independiente o auténoma, con posibilidad
de relacionarse, moverse, hablar o conocer.

La mayor difusién de todo lo referente a CV es consecuencia, una
vez mds, del mismo desatrollo cientifico sanitario y médico, lo mismo
que del tecnoldgico y econdmico, lo que es més evidente en los paises
de renta elevada. En ellos se estd pasando desde una exigencia cuanti-
tativa, como tener de todo y una larga vida, a otra cualitativa, es decir, no
basta con sobrevivir, hay que vivir bien.

CONDICIONANTES ACTUALES DE LA CALIDAD DE VIDA

Destaca el impacto del cambio sociocultural y sanitario, donde los
viejos problemas van desapareciendo para dar lugar a otros mas nuevos
o reaparecidos. Como es sabido, cambian las enfermedades, el ambiente,
las demandas y exigencias sanitarias y, por supuesto, los enfermos y los
mismos responsables de la salud. También se modifica el orden de impor-
tancia de los sintomas, de manera que en las dreas de buena sanidad el
viejo temor a la fiebre, diarrea o tos deja paso a otras nuevas “epidemias”
como pueden ser las consecuencias del estrés, la violencia y el dolor. Inte-
resa subrayar el ejemplo del dolor por tratarse de una perturbacién que
condiciona seriamente la CV. Cuando el dolor es crénico pierde su valor
como signo de alarma o centinela de la salud para convertirse en un cir-
culo vicioso, que deteriora progresivamente las vertientes fisica y psi-
quica de la persona.

No es dificil deducir que la CV del adulto estd influenciada por lo
que se haga o se deje de hacer en la edad pediatrica, incluso antes del
nacimiento. Por ejemplo, la desnutricién fetal y la neonatal predispo-
nen a la diabetes, hipertension arterial o hipercolesterolemia y la masa
dsea se constituye durante las dos primeras décadas de la vida, surgiendo
una vez mds el concepto del nifio como padre del hombre. Por otro lado,
el desarrollo psicosocial puede ser influenciado de manera temprana pero
también duradera ya que, a diferencia del crecimiento, no acaba nunca y
en cada edad tiene su correspondiente expresion. Por ello el pediatra debe
adaptar su formacién y su actividad diagnéstica, preventiva y terapéu-
tica, a lo que puede suceder y a lo que estéd ocurriendo ahora, con un telén
de fondo ya expuesto en el capitulo 1.1 donde se puede destacar el cam-
bio demogrifico, con envejecimiento de la poblacién y el mejor cono-
cimiento de la genética y su interaccion con los factores ambientales.

NUEVOS PELIGROS PARA LA CALIDAD DE VIDA

Un hecho a destacar es el aumento de la patologia por hipersensibi-
lidad inmunolégica como es el asma bronquial o las enfermedades autoin-

munes, a las que se incorpord la enfermedad de Kawasaki. Esto sucede
de forma paralela a la desaparicién de la vieja patologia infecciosa, la
disminucion del empleo de firmacos antiinflamatorios para el tratamiento
de la fiebre, en especial del dcido acetilsalicilico ante el peligro del sin-
drome de Reye, la mejoria del nivel socioecondmico y la expansién con-
tinua del calendario de vacunaciones preventivas.

La patologia nutricional presenta el reto de una obesidad infantil cre-
ciente, que en pocos afios ha pasado en Espafia a superar el 15% de la
poblacién pediatrica y, en el extremo opuesto, el peligro de la anorexia
nerviosa en la adolescencia. Aumenta el nimero de adultos supervivien-
tes de una neoplasia infantil: por ahora uno de cada 900, con posibles
consecuencias negativas para la CV. Predomina la patologia psicosocial,
que configura en buena medida la nueva morbilidad. La violencia, el mal-
trato y el abuso sexual, tienen su origen en la cambiante familia, la escuela
o la ciudad, sin olvidar un posible papel del propio nifio y adolescente,
que también son hijos de su tiempo y de sus propios actos. Se suman los
accidentes y sus secuelas, como la paraplejia y el traumatismo craneo-
encefilico, cuya influencia en la CV no es necesario ponderar, lo mismo
que el papel de la drogadiccidn, el fracaso escolar, el sindrome de défi-
cit de atencién con hiperactividad, la ansiedad y la depresion, que pare-
cen inseparables en la vida de la ciudad moderna. Es conocida la pro-
gresiva problematica derivada de la patologia crénica, en la que se debe
incluir la derivada de malformaciones. A pesar de tanto control prenatal,
todavia nace hasta un 2% de nifios con algiin defecto congénito, que puede
ser causa de trastorno metabdlico, sensorial (vista, ofdo), invalidez o dis-
capacidad psiquica. Las enfermedades crénicas tienden a predominar
paraddjicamente como resultado, en buena medida, del mismo avance
terapéutico, de modo que estd proxima la situacién de un predominio
de la poblacién enferma crénica frente a la sana, lo que hace peligrar
igualmente la calidad de vida. Esto ocurre ya en la edad adulta y es de
temer que pueda incidir en la edad pedidtrica.

ASISTENCIA PEDIATRICA Y CALIDAD DE VIDA

La calidad de vida es en buena medida el resultado de la propia actua-
cién preventiva y terapéutica de la pediatria, ya que condiciona el prin-
cipal contenido intrinseco de la CV, el estado de salud. Puntos a consi-
derar para una posible modificacién mds favorable son: disminucién
siempre que sea factible, de la asistencia hospitalaria, ahora sobrecar-
gada, lo que perjudica al sistema y al mismo menor. Establecimiento en
sus justos limites de la atencién por especialistas, de transcendencia indis-
cutible, pero sin perjuicio de la imprescindible asistencia integral por el
pediatra general. Aceptacion progresiva del trabajo en equipo, de cono-
cidas ventajas, pero advirtiendo de los posibles inconvenientes, como
la tendencia a la excesiva tecnificacion y deshumanizacion, lo mismo que
el trabajo multidisciplinario, ignalmente impuesto en la promocién de la
calidad de vida en la enfermedad crénica o familia con necesidades espe-
ciales, donde el pediatra debe justificar su papel principal, derivado de
su formacién y largos afios dedicado a comprender al nifio sano y al
enfermo. Se deberfa evitar el retraso en captar las necesidades y deman-
das de salud del niflo y adolescente. Es preciso reconocerlas pronto, lo
mismo si se refieren al pais, la ciudad, la familia o el propio nifio a titulo
individual. Por ello es importante y conocida la necesidad de sintonizar
culturalmente con el ambiente préximo donde se practica la pediatria.
Siempre se luchard contra la yatrogenia, este gran capitulo que resulta
ante todo de la aplicacién de los métodos diagndsticos y terapéuticos,
cada vez mas eficaces, pero progresivamente mds agresivos o invasores.
Progresivamente se recurrird més a la nueva genética de indudable influen-
ciaen la CV, cuando se lleva el diagndstico a la etapa prenatal o al deter-
minar un gen patégeno, que puede obligar a normas terapéuticas muy
agresivas (sobre yatrogenia, véase cap. 1.6).

ESTILO DE VIDAY SALUD

Como determinantes de la salud, ademds de la asistencia sanitaria y
el papel de la genética, hay otros factores a ponderar, entre ellos el estilo
de vida. Comprende éste la respuesta y actitud del nifio ante la vida, como



resultado del estimulo continuado del ambiente. Se considera que un estilo
de vida saludable en el nifio debe comprender una serie de condicio-
nantes:

a) Familia estable. A ser posible con'mds de un hijo y mejor de tipo
nuclear o convencional con su padre y su madre, que ha demostrado su
correlacién positiva con el nivel sanitario individual, familiar y de la
comunidad, en cuanto en ella se cumple mejor la normativa preventiva
y el eventual tratamiento, ademds de proporcionar compaiifa y afecto.

b) Alimentacion correcta. Es decir, suficiente, equilibrada, no exce-
siva, evitando en nuestro medio y otros similares los errores cualitativos
més que las carencias, aunque no es rara la deficiencia en algiin oligoe-
lemento como hierro, selenio o vitaminas (B, dcido f6lico), resultado
de la tendencia, por ejemplo, a la dieta vegetariana.

¢) Higiene escolar. Enfocada correctamente en su sentido actual, es
decir, no a la deteccién de patologia orgdnica sino a la adaptacidn psi-
cosocial. Su influencia en la CV del escolar es 16gica, tanto por lo que
respecta a la estructura fisica del edificio donde pasa gran parte de su
vida, como en la calidad y cantidad del trabajo escolar, la relacién con el
profesorado o la distancia que existe entre vivienda y escuela (véase cap.
22.9 de Fracaso escolar).

d) Salud mental. Su cuidado es tan importante como el de la salud cor-
poral, evitando los ladrones de la felicidad, como son el estiés, el dolor,
el miedo, la depresién o el odio. Por ¢l contrario ante la adversidad, se debe
hacer todo lo posible para que la resiliencia ejerza su papel protector.

e) Prevencion de la adiccion al tabaco, alcohol y drogas. Su efecto
en la CV es evidente a corto o a largo plazo. El peligro comienza en la
edad escolar y en ella debe también comenzar la educacion sanitaria al
respecto (véase cap. 25.6 de Tabaquismo).

1) Profilaxis de las enfermedades orgdnicas. Los programas son nume-
rosos y adaptados a cada etapa de la infancia, como sefialan las gufas
de promocién de la salud. Baste recordar la prevencion de enfermedades
infecciosas gracias al cumplimiento del calendario de inmunizaciones
preventivas, lo mismo que la educacion dirigida a la prevencién de los
accidentes.

g) Actividad fisica. Destaca en todo esquema de estilo de vida sano.
Debe ser practicada desde los primeros dias de vida, no sélo por su bene-
ficioso efecto fisico perfectamente demostrado, sino por su accidn esti-
mulante general. Comprende esta actividad fisica tanto el simple ejerci-
cio como fuente de salud, como el juego, por lo que la declaracion de los
derechos del nifio dice que “debe disfrutar plenamente de juegos y recre-
aciones”. Con el tiempo se trasforma en gimnasia o deporte, que son el
mejor ténico para el escolar y adolescente. El ejercicio fisico mejora la
funcién cardiocirculatoria, la respiratoria y el metabolismo (descenso de
glucosa, elevaci6n del colesterol HDL), lo mismo que modifica de manera
saludable una serie de factores psicosociales. La falta de ejercicio fisico
es, por tanto, muy nociva para la CV.

VIVIENDA Y CALIDAD DE VIDA

El microambiente de la vivienda condiciona de manera inmediata
la CV del nifio. Es uno de los capitulos de la ecopatologia que més inte-
resan en pediatria, sin dejar de preocuparse por el deterioro ecolégico que
afecta a todo el planeta. En la propia vivienda pueden confluir diversos
factores nocivos que la hacen inadecuada o patogena, con un 25% mads
de morbilidad de la esperada. No hay que olvidar factores nocivos clasi-
cos y persistentes como el hacinamiento o el humo, destacando el tabaco.
Otros de conocimiento més reciente son el aire acondicionado, porta-
dor de patégenos como Legionella y Aspergillus, y los nuevos materia-
les de construccién si contienen asbesto, desprenden aldehido férmico o
radiacién rad6n. Todos ellos pueden convertir al nifio en un ser vulne-
rable (para mas datos véase cap. 25.4 de Ecopatologia).

CIUDAD Y CALIDAD DE VIDA

En la ciudad vive la mayor parte de la poblacién de los paises desarro-
llados. En consecuencia la CV dependerd de la situacién de este meso-
ambiente. Se acepta un progresivo deterioro de la ciudad, relacionado con:
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1) Contaminacion del aire. Paralela a la morbimortalidad respiratoria, a
través de la accién nociva del CO, CO;, SO,, tabaco y demds contami-
nantes procedentes de la industria, de 1a combustién del petréleo y de
los aparatos domésticos. 2) Contaminacion hidrica. En nuestro medio inte-
resa mas la contaminacién quimica por mercurio, aluminio, cadmio, nitrato,
plomo, insecticida o plaguicidas. 3) Contaminacion actistica. Esta demos-
trado su efecto dafiino paralelo al incremento de decibelios y causado por
las alarmas, sirenas y vehiculos hasta la musica, donde el dafio puede afec-
tar no solo al oido sio tal vez a la conducta. 4) Contaminacion luminosa.
El exceso de iluminacién puede tener un efecto nocivo sobre la CV. 5)
Contaminacién visual. El entorno puede ser agresivo por el estilo de los
edificios, carteles de anuncios, abundancia de luces de ne6n, mobiliario
urbano ausente o inapropiado y el mismo disefio de nuestra calle, plaza
o jardin. 6) Contaminacion a través de los medios de comunicacion. La
TV produce deterioro de 1a CV a través del sedentarismo o del fomento
del erotismo y la violencia. Pero cuando se empieza a luchar contra la tele-
adicci6n, surgen el video, el videojuego o internet con el sindrome de la
ciberpatia. 7) Contaminacion por radiacion. Ha disminuido el peligro de
la radiacién ionizante como los rayos X y los isétopos, pero aparecen nue-
vas noxas con la destraccién de la capa de ozono y aumento de la radia-
¢i6n ultravioleta, ademds de la nueva polémica acerca de la radiacién elec-
tromagnética, considerada por ahora de poco riesgo.

RECIEN NACIDO Y CALIDAD DE VIDA

Asf como la mortalidad infantil, de 28 dias a un afio de edad, estd
muy influenciada por las condiciones sociosanitarias o indicadores de
salud, la neonatal depende ante todo de los progresos terapéutico y tec-
noldgico, desde el control minucioso de la gestacion hasta la compleji-
dad de los procedimientos en la unidad de cuidados intensivos. La CV
en el perfodo neonatal fue la primera planteada, cronolégicamente, en el
campo de la pediatria. Resulta especialmente evidente en este capitulo
de la pediatria la antinomia “duracién de la vida frente a la calidad de
vida futura”, con discrepancias posibles tanto entre el personal médico
como en Ja familia.

El didlogo entre el personal médico y la familia debe considerar: si
el nifio necesitard de manera imprescindible (dependencia) de cuidados
médicos obligados, si puede tener una vida independiente, llegando o no
a ser autosuficiente, si tendrd capacidad de relacién dificilmente conse-
guida en una deficiencia mental grave o si se debe esperar un intenso
sufririniento fisico o mental (véase cap. 1.2 de Bioética). No cabe duda
de que una actitud terapéutica correcta tendrd una influencia decisiva en
la CV, sea de manera inmediata o en el futuro.

CALIDAD DE VIDA POSTNEONATAL

Ofrece diversos aspectos: A) Segiin la patologia. Es 1a cuestién que
al pediatra preocupa mds directamente, en especial en todo lo referente
a la enfermedad crénica, incluida la patologia neopldsica. B) Ante un
método diagnostico. Cuando sea de naturaleza agresiva, desde una pun-
cién lumbar o en el esternén hasta un cateterismo, pasando por una tora-
cocentesis o un diagndstico por imagen, que requiera inmovilidad y
aislamiento. La correcta analgesia mejoraria la CV (véase cap. 27.4).
C) Para un determinado procedimiento terapéutico. Puede interferir la
CV, lo mismo sea quirtirgico como médico, segtin es el caso conocido de
la quimioterapia oncolégica. El mismo ingreso hospitalario, y més atin
en una unidad de cuidados intensivos, deteriora la CV a pesar del esfuerzo
personal encomiable de pediatria y enfermerfa.

CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA SALUD

En medicina destaca todo lo referente a la CVRS o calidad de vida
relacionada con la salud, incluyendo la salud objetiva, la percepcion de
una buena salud, la habilidad para competir, la posibilidad de relacio-
narse, la satisfaccién con la vida llevada y, en suma, la felicidad. Esto
lo percibia de alguna forma el antiguo pediatra clinico, procediendo tal
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vez de manera empfrica o intuitiva. Ahora se plantea una actuacién més
formal, cientifica y objetiva, con fundamento en la evidencia e incluso
en la excelencia. Para ello se tiene en cuenta, no s6lo la opinién del médico,
sino la del equipo de salud, la de la familia y, por supuesto, la del propio
paciente, lo que es posible en pediatrfa cuando se trata de un escolar o un
adolescente. Y, en todo caso, considerando tanto el aspecto fisico de la
enfermedad como el emocional y la repercusion en la familia, en la comu-
nidad y, mis axn, la proyeccién en el futuro.

METODOS DE ESTUDIO DE LA CALIDAD DE VIDA

Primero se hicieron cuestionarios o sistemas de puntuacion basados
en los sintomas clinicos o en la capacidad fisica. Después se valoré la
repercusion psicosocial, con ampliacién progresiva. No sorprende la exis-
tencia de una multitud de métodos para su estudio, a lo que hay que sumar
el esfuerzo para adaptatlos al propio medio y a la edad pedidtrica. Se pue-
den sintetizar en dos grandes tipos: unos genéricos, o sea, aplicables a
cualquier proceso o situacién, y otros especificos, preparados para valo-
rar la CV en una determinada enfermedad.

METODOS GENERICOS

Son cuestionarios numerosos (Cuadro 1.3.1) que valoran la CVRS
de forma global, de acuerdo con el concepto de atencién integral al nifio
sano y al enfermo. Deben comprender aspectos de salud fisica, es decir,
la salud general, autosuficiencia o vida independiente, actividades ordi-
narias, ejercicio o deporte. Se incluyen ademds la sintomatologfa, de la
que no se puede prescindir, valorando el nmimero e intensidad de tras-
tornos, recaidas o crisis, y la influencia del tratamiento. El PedsQL apli-
cado por el entrevistador o por el paciente en su caso y al que responden
el nifio y los padres es practico. Existe un médulo para estudiar mejor
el impacto en toda la familia, de valor confirmado recientemente (PedsQL.
Family Impact Module, 2004).

Se completardn los cuestionarios con la importante repercusion social
como es: actividad social, dindmica familiar, vida diaria, fundamental
actividad escolar, repercusi6n sobre la vida de los padres (por ejemplo,
el tiempo extra que requiere el cuidado del nifio crénicamente enfermo),
los problemas econdmicos, con la 16gica sobrecarga que requiere ayuda,
y la repercusion sobre el entono social. Ejemplo de cuestionarios con
suficiente atencidn a esta vertiente social son el mismo PedsQL y el CHQ
(Child Health Questionnaire). Estos dos métodos superan a otros previos
como el How Are You (HAY), ¢l Sickness Infant Profile (SIP) y el Qua-
lity of Well-Being Scale, que reflejan la disfuncién organica y, menos,
la adaptaci6n psicosocial.

No debe olvidarse la afectacion psiquica, a diferencia de algin sis-
tema de puntuacién o score, ya que la enfermedad crénica y su terapéu-
tica dejan importante huella a este nivel. Como aspectos psicoldgicos
més destacados se tomaran en consideracién: alteracién del comporta-
miento y conducta. Situacién de estrés y estado emocional. Perturbacién
creada en la familia, padres y hermanos. Pérdida de la autoestima. Dete-
rioro de la imagen corporal. Son cuestionarios que abarcan bien esta ver-
tiente psiquica, de nuevo el PedsQL y uno dedicado al asma infantil, el
PAQLQ (Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire).

Caracteristicas basicas de los métodos de estudio de la CV. Un
cuestionario de CVRS en pediatria debe considerar que tiene su indica-
cién principal en la enfermedad crénica; estard adaptado a la edad: en
el neonato y lactante se apoya en el criterio clinico y estadistico, como
se vio; en el parvulo y escolar se dard mayor valor a la informacién fami-
liar; en el adolescente hay que valorar ante todo su propia informacion;
debe tener un enfoque amplio, como se ha repetido, es decir, fisico, social
y psiquico, evitando dedicar poco tiempo o atencién a las caracteristicas
psiquicas. No se olvidard la consideracion del nivel familiar y sociocul-
tural en su amplio sentido general. Es preciso un conocimiento previo
del nivel de comprensién, por ejemplo, mediante una prueba de lectura
y comprension. Es importante un control evolutivo para confirmar la alte-
racién o ver su cambio. Hay que insistir en que puede hacerse en la con-

Cuadro 1.3.1.  Ejemplos de cuestionarios genéricos utilizables para el

estudio de la calidad de vida relacionada con la salud

Basados en signos y sintomas

WHOQ: World Health Organization Questionnaire
CHCQ: Child Health Care Questionnaire
FSL Functional Severity Index

Con atencidn a los aspectos psicolégicos

CATIS: Child Attitude Toward Iliness Scale

CRCL: Child Behavior Check List

Consideracion de la familia y de los cuidadores del nifio
QLF: Quality of Life Factors

IFS: Impact on Family Scale

Integrados y més adecuados para nifios

PedsQL: Pediatric Quality of Life Inventory

HRQOL:  Health Related Quality of Life

CHQ: Childhood Health Assessment of Life

CHIP-AE:  Child Health and Iliness Profile. Adolescent Edition

Utilizados bastante pero sujetos a diversas criticas

FSHR: Functional Status Measure of Child Health
PPSC: Play Performance Scale for Children
QWB: Quality of Well Being Scale

HAY: How Are You. SIP: Sickness Impact Profile

sulta de atencion primaria o en la del especialista y que supone una
prueba més para conocer la evolucién intrinseca de la enfermedad y la
eficacia de un tratamiento.

Aplicaciones de los cuestionarios genéricos

Se consideran ttiles para el estudio de 1a CV en el nifio sano, tanto
en casa como en la guarderia y en la escuela; en el adolescente; en gru-
pos étnicos definidos (gitanos y otros); en el nifio inmigrante, en el hijo
del divorcio o de la familia uniparental (madre sola); en el retraso de cre-
cimiento, en la pubertad retrasada o adelantada, o en el hipercrecimiento.
No hay que ocultar que existen discrepancias en el valor concedido por
los distintos grupos de personal asistencial y segin las especialidades.
Predominan los estudios en adolescentes sanos y enfermos como pobla-
cién de riesgo y se incluyen, no sélo enfermedades cronicas generales
como el SIDA, la invalidez resultante de procesos adquiridos, acciden-
tes y malformaciones, sino también la calidad de vida durante los ensa-
yos clinicos.

Aumentan las posibilidades en otros aspectos de la patologia pedid-
trica. Ademas de lo ya citado, se pueden incluir: enfermedad celfaca,
infecciones respiratorias recidivantes, obesidad, anorexia nerviosa, inter-
vencién quirtirgica de diverso tipo, enuresis, infeccién urinaria de repe-
ticion, malformacion nefrourolégica, nefropatfa cronica, cardiopatias
diversas, enfermedad inflamatoria intestinal, displasias éseas, sindromes
de Down, Klineferter, Turner y otras cromosomopatias y la misma hos-
pitalizacién pediatrica. El cuestionario P3C es factible y vélido para medir
la opinién de la familia sobre 1a calidad de la asistencia primaria, a par-
tir de lo cual se puede aplicar el cuestionario especifico o especializado
para una enfermedad determinada.

CUESTIONARIOS ESPECIFICOS

Van surgiendo con bastante frecuencia una serie de cuestionarios
especificos (Cuadro 1.3.2) adecuados a cada trastorno patoldgico. Se pre-
sentan algunos ejemplos, advirtiendo que existen muchos mds y que se
trata de una cuestion en continua renovacién.

Artritis idiopatica juvenil, La también llamada artritis crénica idio-
pética o reumatoide, en sus formas intensas o prolongadas, conlleva una
importante afectacién de la CV. En principio se dio preferencia a la eva-
luacién del dafio orgdnico corporal, siguiendo con el estudio de la limi-
tacion funcional, para pasar finalmente a la ponderacién de la discapa-



Cuadro 1.3.2.  Algunos cuestionarios especificos para las principales

enfermedades crénicas (existen practicamente para todas)

Artritis cronica o idiopdtica infanto-juvenil

CAHP: Childhood Arthritis Health Profile
JAQQ: Juvenile Arthritis Quality of Life Questionnaire
JASI: Juvenile Arthritis Functional Status Index

Enfermedades neurolégicas y musculares

CAVE: Calidad de Vida del nifio con Epilepsia
QOLIE-AD-48:  Quality of Life in Epilepsy Inventory for Adolescents
CHAQ: Child Health Assessment Questionnaire

Fibrosis quistica

CFQOL: Cystic Fibrosis Quality of Life

HRQOL: Health Related Quality of Life

SIP: Sickness Impact Profile

QWRS: Quality of Well Being Scale

Asma bronquial infantil

AMA: About My Asthma

APBC: Asthma Problem Behavior Check List

ASDQ: Asthma Symptoms and Disability Questionnaire
CAQ: Childhood Asthma Questionnaire

FSI: Functional Severity Index

LAQCA: Life Activities Questionnaire Childhood Asthma
PAQLQ: Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire
PACQLQ: Pediatric Asthma Caregivers Quality of Life Questionnaire
PLF: Quality of Life Factors

RQLQ: Rhinoconjuntivitis Quality of Life Questionnaire
Oncologia pedidtrica

LSS-P: Life Situation Scale for Parents

PCQL: Pediatric Cancer Quality of Life Inventory
PEDQOL: Version espaiiola del anterior

PCQL-32: Pediatric Cancer Quality of Life Inventory
POQOL: Pediatric Oncology Quality of Life

PIE: Perceived Iliness Experience
Peds QL: Pediatric Quality of Life (4.0)

cidad y CV. Cuestionarios especificos son: Juvenile Arthritis Functional
Status Index (JASI), Juvenile Arthritis Quality of Life Questionnaire
(JAQQ) y Childhood Arthritis Health Profile (CAHP).

Algunos clinicos prefieren utilizar un método genérico como: Chil-
dren Health Assessment Questionnaire, con versién en castellano (CHAQ)
o el Child Health Questionnaire (CHQ).

Al aplicar este sistema de evaluacidn se comprueba la estrecha rela-
cién mostrada con la evolucién y prondstico, superando incluso a un paré-
metro clinico aislado.

Patologia neurolégica y muscular. Cuando es crénica y a menudo
progresiva, por desgracia afectard de manera importante la CV, De ahi
su conveniente estudio mediante cuestionarios especificos como el pre-
parado por Herrdnz y Casas para el nifio con epilepsia (CAVE) y el Qua-
lity of Life in Epilepsie Inventory for Adolescents (QOLIE-AD). Puede
ser 1til también un método general como el Childhood Healthy Assess-
ment Questionnary. En suma, se acepta en el dia de hoy que interesa en
esta patologfa puntuar tanto la cifra de medicamento en sangre, la nor-
malizacién del EEG y la desaparicion de las crisis, como la buena CV.
De esta manera es posible elegir el medicamento menos agresivo y a la
dosis més baja posible Otros ejemplos de patologia neuromuscular con
afectacion de la CV son la distrofia muscular progresiva, la atrofia mus-
cular espinal, la miopatias en general, las enfermedades heredodegene-
rativas o los sindromes neurocutineos.

Fibresis quistica. Se conocen sistemas de evaluacion como el de
Shwachman-Kuliinczki (véase cap. 16.18) con valoracion de la sinto-
matologfa clinica, nutricién, crecimiento, radiologia de térax y actividad
fisica. Actualmente el prondstico y la CV han mejorado gracias al diag-
néstico precoz, incluso prenatal o neonatal, y el tratamiento dirigido al
control de la infeccién broncopulmonar por Pseudomonas y bacterias
proximas, si bien el trasplante pulmonar se convierte al final en la tinica
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solucién en espera de la terapia génica. Estos pacientes sufren, como es
l6gico, el impacto negativo del tiempo dedicado cada dfa al tratamiento
y la penosa sintomatologia de la afeccién. En los padres preocupa mucho
el prondstico vital, pero también cudl puede interesar el nivel de compe-
titividad en la edad adulta. Todo esto se valora bien con varios cuestio-
narios de calidad de vida. Muy especifico para la fibrosis quistica es el
CFQOL. El Quality of Well-Being Scale esta condicionado por la funcién
respiratoria y la capacidad de actividad fisica. El Sickness Impact Profile
(SIP) investiga la capacidad para caminar, la movilidad, el cuidado cor-
poral auténomo, la interaccidn social, comunicacién, conducta emocio-
nal, suefio, descanso, apetito, actividades en casa, juegos y, en su dia,
situacion laboral. Se ha comprobado una buena correlacién con la valo-
racién clinico-patolégica. El Health Related Quality of Life (HRQOL)
determina el impacto de la enfermedad sobre la actividad diaria, pero no
se considera suficiente.

Asma brenquial. El progreso en ¢l tratamiento patogénico y sinto-
mitico mediante la via inhalatoria o acrosélica ha mejorado indudable-
mente la CV, pero la inmunoterapia puede ser necesaria lo mismo que
imponer alguna limitacién en la alimentacion, en el régimen de vida, en
la misma vivienda, en la prictica de un determinado deporte o contacto
con animales domésticos. Todo ello puede influir en la CV junto a la cono-
cida y temida sintomatologfa clinica. Hasta ahora, ha sido habitual valo-
rar la gravedad del asma infantil en funcién de la intensidad y frecuen-
cia de las crisis asi como la exploracién funcional respiratoria. Se aflade
mis recientemente el estudio de la CVRS, aplicando diversos cuestio-
narios. Su utilidad es mayor a partir de los 7 afios cuando el nifio puede
leer, comprender y contestar las preguntas. Entre los métodos mas difun-
didos en esta enfermedad destacan: Pediatric Asthma Quality of Life
Questionnaire (PAQLQ), EuroQOL-5D, el Short Form General Health
Profile, Nottingham Health Profile, Living with Asthma Questionnaire.
Al principio se utilizaron cuestionarios de tipo genérico, pero ahora se
da preferencia a los especificos.

En esta enfermedad, como en la mayorfa de las citadas, simplificar
no siempre es posible ni conveniente, pero disponer de un cuestionario
principal con la mejor difusién posible, al menos en el 4mbito de cada
pais o cultura, permitiria disponer de un instrumento de tanto valor como
las gréficas de crecimiento y nutricion.

Oncologia pediatrica. El tumor sdlido maligno o la leucemia dejan
de ser una enfermedad rdpidamente fatal para conseguir la curacién en
¢l 60-80% de los casos, segin el tipo de afeccion neoplésica, pagando el
precio de una evolucion crénica durante afios y la agresion de los espe-
ciales métodos de diagndstico y terapéutica, con sus conocidos efectos
secundarios, como la alopecia, las lesiones en la mucosas, los vémitos
y otros trastornos digestivos. E1 POQOL (Pediatric Oncology Quality of
Life) se considera desfasado al no incluir aspectos derivados de la opi-
nién del propio paciente. Lo mismo cabe decir de la escala HIV, cues-
tionario citado entre los genéricos. Es mejor la escala PIE (Perceived 1li-
ness Experience), limitada a un intervalo de edad entre 11 y 16 afios. Es
preferible el PedsQL (Pediatric Quality of Life), que es de tipo general,
lo mismo que el PCQLI (Pediatric Cancer Quality of Life Inventory) o
su version posterior, el PCQL-32. Hay una version espafiola con las siglas
PEDQCOL. A veces se afiade un complemento para los familiares, como
el LSSP-P (Life Situation Scale for Parents).

En conclusidn, el pediatra y todo el que atiende a nifios no debe dejarse
deslumbrar por todo lo nuevo, sino quedar, al contrario, alerta ante sus
posibles inconvenientes. En los métodos de estudio de 1a CV revisados
habria que afiadir a lo antes mencionado si no suponen una carga més
para el atareado pediatra (afectando a su vez a su misma calidad de vida),
la posible falta de objetividad, con incremento correspondiente del com-
ponente subjetivo, el desplazamiento secundario del intercambio verbal
de opiniones y de contacto humano, cuyo interés serd ponderado a pro-
posito del diagnéstico en pediatria (véase cap. 1.4). Frente estas obje-
ciones la pediatria encuentra en los cuestionarios escritos (WQ Written
Questionnaires) un nuevo instrumento para perfeccionar los datos de la
insustituible anamnesis y adaptar su actividad sanitaria a las nuevas deman-
das, entre ellas la revalorizacion de los nuevos aspectos psicosomdticos
y psicoldgicos en toda enfermedad, especialmente la crénica. El cues-
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tionario de CV se convierte, cuando es bien seleccionado y aplicado, en
una prueba mds para estudiar tanto la eficacia de un tratamiento como la
evolucién del proceso patolégico.

El pediatra debe reconocer ademés que la atencién profesional correcta
y la promocién de una buena calidad de vida en sus pacientes comienza
por procurar que el mismo tenga una buena calidad de vida, sin caer en
algtn tipo de patologia profesional, como el sindrome de desgaste pro-
fesional o del profesional guemado (burnout), para cuya deteccion hay,
asimismo, cuestionarios, como el “Maslach Burnout Inventory”, si bien
la base deberia estar en una buena ensefianza inicial, una formacién con-
timuada adecuada y el necesario autocontrol. Las instituciones en que tra-
baja, sobre todo las hospitalarias, deben racionalizar el trabajo y ayudar
al médico que pueda suffir esta patologia o cualquier otra. El nuevo médico
parece buscar con interés especialidades como dermatologfa y oftalmo-
logia en detrimento de medicina interna, pediatria y obstetricia, por ejem-
plo, para controlar mejor su tiempo y responsabilidad.
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1.4  Diagnostico en pediatria

M. Cruz-Herndndez

Aunque a titulo personal sea dificil aceptarlo, se suele decir que en
general los errores en medicina son una dura pero eficaz fuente de ense-
fianza. Por eso, se comienza con una advertencia sobre los posibles erro-
res en el diagndstico peditrico.

ERRORES EN EL DIAGNOSTICO PEDIATRICO

El error médico ha existido siempre y es posible que siga ocurriendo
pero, afortunadamente para todos, cada vez menos. La medicina es mas
cientifica, pero todavia tiene un componente de arte y, por tanto, mas difi-
cil de cuantificar y evaluar. Deben ser considerados con especial aten-
cién los grupos de poblacion més vulnerables o de mayor riesgo de pade-
cer las consecuencias del error médico, y uno de ellos es la edad infantil.
Es ya tradicional el peligro facil de incurrir en algtn error médico cuando
se trata de la atencion al nifio. De ahi el recelo de muchos a tratar a nifios
y la necesidad de una especializacién, basada en una serie de fundamentos
expuestos en ¢l capitulo 1.1.

Condicionantes del error diagnostico. Se tendrédn en cuenta:

a) Factores de error relacionados con el menor. Se pueden citar espe-
cialmente los sintomas, a menudo atipicos y variables con la edad; las
conocidas peculiaridades de la anamnesis; el examen clinico adaptado
a las dimensiones y reacciones del menor; los resultados de los méto-
dos complementarios de diagn6stico, con diferencias notorias en relacién
con el adulto, tanto los de laboratorio como por la imagen.

b) Factores dependientes del médico o pediatra. Destaca la insufi-
ciente actualizacién de los conocimientos frente a una transformacion
cientifica cada vez mds acelerada con la paradoja de recibir mucha infor-
macién, pero de facil manipulacién y dificil seleccién. Igualmente, puede
ser una tendencia discutible dejarse conducir sélo por la evidencia basada

en la bibliografia, sin tener en cuenta la experiencia. Se habla con insis-
tencia sobre la falta de tiempo dedicado a la historia clinica, pero no basta
con fijar un mimero de minutos, sino que debe ser flexible para adaptarse
a cada situacién. Aspecto nuevo puede ser la utilizacion, a rajatabla y no
adaptada al entorno sanitario propio, de pautas, guias, protocolos y algo-
ritmos, aunque en general son un buen método para disminuir el error
pedidtrico. Viejo es el peligro de la actitud prepotente del pediatra vete-
rano, que pretende seguir actuando dirigido por su intuicién y su ojo cli-
nico. Mds nuevos son los sindromes profesionales del médico inquieto,
insatisfecho, acosado o “quemado”, que fueron conocidos en pediatria,
entre los primeros, y que pueden ser origen de mala praxis y sus conse-
cuencias.

¢) Condicionantes del entorno. Entre ellos se incluye la insuficiente
atencién a los nuevos grupos de riesgo. Ademés de la edad, se pueden
afiadir la nueva patologia del inmigrante, del marginado, de la familia
deshecha o bajo los efectos de la drogadiccion. También hay que adver-
tir el peligro de no tener en cuenta la ansiedad familiar ante el nifio
enfermo, cada vez mayor dada la edad tardfa de la maternidad y el cre-
ciente cardcter de hijo inico, aparte el estilo de vida propio de la moderna
ciudad. El aumento de las falsas urgencias psicosociales, con la carrera
hacia el hospital o hacia el médico en situaciones clinicas de prondstico
probablemente benigno, desvia el tiempo y la atencidn que se debe pres-
tar a la urgencia verdadera. Aunque las diferencias se van borrando, en
la asistencia universal o socializada por ahora es mds deficiente la rela-
cién entre paciente y médico, mientras que las familias suelen mante-
ner una mayor unién con un pediatra privado o de mutua. Ya es sabido
que esta relacién favorece la actuacion diagndstica y terapéutica (véase
cap. 1.5).

d) Transformaciones generales en la medicina actual. Entre ellas
se recuerda (véase cap. 1.1) el conflicto entre las grandes exigencias cli-
nicas, administrativas y juridicas, frente a la enorme amplitud del terreno
de la patologia del nifio, a la que se suma la tarea de vigilar el crecimiento,
desarrollo y nutricién, los programas de vacunacién y toda la importante
pediatrfa preventiva. La consecuencia sabida es la especializacion y el
trabajo en equipo, que tienen, como se advirtié, indudables ventajas pero
que son, de igual forma, origen de algunos errores, en parte originados
por la falta de comunicaci6n entre paciente o familia y el médico res-
ponsable de la asistencia. No hay que olvidar un cambio intrinseco en
el nuevo profesional de la medicina, cuando ya no es posible continuar
siendo un héroe, un superman o una superwoman con dedicacién a su
enfermo las 24 horas del dia.



TRASCENDENCIA DEL DIAGNOSTICO

Para delimitar el trastorno padecido por un enfermo, hay que utilizar
habitualmente los tres pilares basicos del diagnéstico y, en general, por
este orden: anamnesis, examen clinico y pruebas complementarias. Por
tanto, el diagnéstico clinico en pediatria esta basado en la historia clinica.
Junto a los grandes avances en los métodos complementarios de diag-
ndstico, sean por la imagen o mediante el laboratorio, la anamnesis y la
exploracion clinica siguen ocupando un destacado lugar. A veces son la
forma mds rapida, cémoda, econdmica y, en ocasiones, la inica para cono-
cer el estado de salud o enfermedad del nifio. Hay que recordar una cierta
accion terapéutica intrinseca, tanto para el nifio enfermo, como para su
familia. Al hablar con ellos, al conducir el interrogatorio con habilidad,
al explorar y simplemente al acudir junto al paciente, se estdn produ-
ciendo fenémenos de “empatia” que tienen repercusion en la forma de
evolucionar la enfermedad y el inicio de su proceso curativo. También
los datos de anamnesis y examen clinico, al quedar escritos y archiva-
dos, serdn ttiles, no sélo en relacién con la enfermedad motivo de la con-
sulta, sino para otras revisiones. Dardn una informacién pronéstica y pue-
den servir para una investigacion clinica.

Tiene el proceso diagndstico una participacién en la educacion médica
y sanitaria, ya que el contacto clinico permite al médico intercalar nocio-
nes sobre dietética, higiene general, estilo de vida, profilaxis o cuida-
dos pediatricos bésicos. Dado que es un momento de gran receptividad,
la huella que deja en la familia o paciente es generalmente prolongada
y duradera. No obstante, hay que saber interrogar, pero también res-
ponder (didlogo bidireccional), y no hay que caer en la tentacién de apro-
vechar estas circunstancias para juzgar, reprender y, menos, moralizar,
recordando que una cosa es la educacion sanitaria y otra el consejo médico.
Este se prestard cuando la familia o el paciente tengan dudas para ele-
gir una opcidn de diagnéstico o de tratamiento. También aportara la
historia clinica bien realizada datos sociales como la personalidad del
nifio y su familia, ambiente psicosocial, vivienda y recursos de los padres
o0 de la comunidad para enfrentarse con la enfermedad.

PECULIARIDADES DE LA HISTORIA CLINICA
EN PEDIATRIA

Necesidad de individualizar. La historia clnica es Ginica y genuina
para cada caso, de modo que no existen dos pacientes o dos familias igua-
les, que puedan interrogarse o explorarse de forma totalmente idéntica,
lo mismo que dos pediatras no lo hardn siempre de igual manera, aunque
si coincidan en las directrices fundamentales,

Personalidad del pediatra. La eficacia en esta tarea depende en
buena parte del factor humano. El médico que asiste a nifios debe cono-
cerse a sf mismo y adaptarse a los requerimientos de cada situacién, con-
tando con la premisa de asumir la necesaria formacién, las exigencias y
la servidumbre de la pediatria clinica.

Fuente de informacion. Se distinguird si se trata de la madre (en
general, la mejor fuente de informacidn), del padre, de los abuelos, de
otros familiares (quizds imponiendo de una u otra forma sus opiniones)
e incluso de personas ajenas a la familia, hasta el caso de un intérprete
en algunos nifios inmigrantes. Los datos que pueden aportar son de sig-
nificacién muy distinta. Existe una madre ideal: observadora, cuidadosa,
cumplidora, suficientemente culta y psicolégicamente equilibrada, sin
ansiedad excesiva y con el amor materno que cabe esperar de ella. Siem-
pre debe ser escuchada con atencién, por ejemplo, si indica que un lac-
tante tiene dolor o no ve, lo més probable es que asf suceda. Pero hay
madres y familias con graves alteraciones, més o menos evidentes (depre-
sién, ansiedad, alcoholismo, drogodependencia) ¢ encubiertas, como
en casos de maltrato, hipocrecimiento psicosocial o sindrome de Mun-
chausen, e incluso existen todavia personas con una nula o deformada
educacion sanitaria (véase cap. 1.5).

Experiencia clinica. Deberfa ser adquirida lo mas pronto posible,
durante los estudios de licenciatura; no se dejara nunca de considerar la
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historia clfnica como un elemento clave para el diagndstico. Sea cual-
quiera el nivel profesional alcanzado, se deberfa practicar de forma per-
sonal. No conviene dejarla en manos de terceras personas o hacerla ruti-
nariamente como si s6lo se tratara de rellenar un formulario, convirtiendo
un momento de tanta trascendencia en un mero interrogatorio. Evitar esta
sensacion inicial es una de las muchas ensefianzas de la inevitable, inaca-
bable e intransferible, experiencia clinica. En pocas ocasiones serd mas
cierto el viejo proverbio chino: “lo que oigo, lo olvido; lo que veo, lo
recuerdo; lo que hago, lo sé y lo comprendo”.

Ambiente adecuado. Es deseable tanto en el despacho para la anam-
nesis y en la sala de exploracién. Por ejemplo, es importante para los
pediatras que asisten a escolares y adolescentes que el entorno se adapte
a ellos y, por tanto, que sea distinto al aconsejado en consultas de lac-
tantes y parvulos con numerosos elementos infantiles, para hacer grata
la visita y atenuar el temor al médico (véase cap. 13.6). En todo caso,
ellos y sus familias lo que esperan encontrar es a un médico, un doc-
tor, con aptitud y actitud de tal, que se interese por su problema y que
parezca capaz de resolverlo. La ansiedad de los padres debe ser reco-
nocida y, en lo posible, modificada de diversas maneras. Una de ellas es
ofrecer por parte del médico una impresién de competencia y proximi-
dad.

Conoclmientos previos, Hay que partir de un caudal de informacidn
sobre la medicina pedidtrica, que hard mas facil la obtencién de una buena
historia clinica. Los sintomas bésicos suelen ser bien expuestos por la
familia, pero los datos acompafiantes y una serie de preguntas deriva-
das sdlo se conseguirdn bien con suficiente formacién pediatrica, en cuanto
solo es facil preguntar sobre lo que previamente se conoce. Una vez mds
“saber vy hacer” estdn unidos en la actividad clinica.

Técnica pedidirica. La historia clinica del nifio se realizard con una
buena técnica pedidtrica. Uno de los fundamentos de esta especialidad
(véase cap. 1.1) es la necesidad de dominar ante el paciente pediétrico la
metddica adecuada para obtener con facilidad los signos y sintomas a tra-
vés de la anamnesis y exploracion (semiotecnia), asi como de su correcta
interpretacién (semiologfa).

Propiedades basicas

Una buena historia clinica en pediatria debe ser, ademds de todo lo
indicado: a) Completa. Abarcaré el conocimiento del enfermo, pero tam-
bién de la familia y entorno. b) Detallada. La mayoria de los errores son
cometidos por defecto u olvido, sin perder de vista el motivo fundamen-
tal de la consulta, hacia el cual deben dirigirse los principales esfuer-
zos. ¢) Correcta. Se realizara con verdadero interés (real y aparente,
clinico, humano y cientffico), con tiempo suficiente (sin prisas), con ama-
bilidad y gentileza, evitando brusquedades sino, al contrario, mostrar una
actitud amistosa y comprensiva, que evite afiadir nuevas tensiones, ya
que la ansiedad suele deformar el relato familiar. Se procurard alentar y
disculpar, pero también escuchar y, sobre todo, dirigir la conversacion,
discretamente y obviando la fécil sugestion. d) Exacta. Se consignan con
claridad los datos obtenidos en la anamnesis y examen clinico, evitando,
tanto los prejuicios propios, como los de la familia. Se valorara lo que es
observacién de la madre, pero se cuestionard lo que ofrece como inter-
pretacién. Aunque no conviene llegar a discutir, actualmente es habi-
tual hoy dialogar e intercambiar puntos de vista. Los datos se anotaran
por escrito en su mayor parte después de terminar el didlogo. e) Evolu-
tiva. En un primer momento no siempre quedarén suficientemente expli-
citos los sintomas que forman la enfermedad o sindrome. En bastantes
ocasiones el primer examen complementario sera volver junto al enfermo
y completar los datos de interrogatorio o exploracion, enriquecidos enton-
ces posiblemente con el valor de la evolucién, que aporta las modifica-
ciones en dias sucesivos de los sintomas iniciales o la aparicién de otros.
f) Ordenada. Conviene tener un modelo, que puede modificarse segiin
la experiencia de cada uno y el tipo de consulta. No serd igual en urgen-
cias, primera visita, consultas sucesivas, revisién del RN normal y pato-
légico, examen de control de salud, enfermedad crénica, adolescente,
patologia especializada sea neuroldgica, cardioldgica, psicoldgica, aler-
goldgica, oncoldgica, etc.
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ANAMNESIS EN PEDIATRIA

Fuente. Ya se indicé ante el valor de los sintomas dados por la madre.
Se dard el mayor valor a los hechos aportados por la familia, pero tam-
bién conviene hablar con el paciente, en cuanto la edad y la situacion cli-
nica lo permitan. En el escolar los sintomas son deformados con facili-
dad por el temor y la sugestion, pero en el adolescente es fundamental su
relato, de ahi que se aconseje una anamnesis individual y otra familiar.
En términos generales, el rasgo principal de la anamnesis en pediatria es
el ser ofrecida por una persona distinta del paciente. Ya se subray6 antes
la importancia de adaptarse a las personas que solicitan la atencién médica.
En la situacién ideal, 1a familia selecciona a su médico y, viceversa, éste
puede, de forma mds o menos consciente, elegir a las familias que va a
atender. Con cierto tiempo mejora la adaptacién mutua; tal vez porque
las familias se sienten més a gusto —y, por tanto, reciben un trato mas efi-
caz- con un pediatra que sintoniza con ellas a todos los niveles.

Tiempo. En general, no deberia ser menor de 10 minutos, ni mayor
de 30. En el primer caso, suele quedar sensacién de algiin defecto o frus-
tracién y, en el segundo, impresién de abuso y malestar, sea por parte de
la familia como del mismo médico. Ejemplo de visita breve es el control
de salud de un lactante ya conocido; en el extremo opuesto se puede con-
siderar la primera consulta prolongada de una enfermedad crénica.

Atenuar la ansiedad. Es sabido que puede ser extrema en algunos
casos, como después de un grave accidente reciente, la pérdida de un
familiar, el benjamin, el hijo dnico o el nifio adoptado. Interesa, por tanto,
no aumentar innecesariamente esta ansiedad, por ejemplo, hablando de
sintomas que luego pueden carecer de relieve (el caso frecuente del soplo
funcional) o comentar en voz alta las propias dudas o sospechas de diag-
néstico diferencial.

Revisién. Una anamnesis completa, sobre todo durante una enfer-
medad aguda y grave, es dificil, ya que la familia est4, I6gicamente, pola-
rizada en el trastorno inmediato, que puede sobrevalorar, al tiempo que
pasa por alto otros sintomas remotos de posible interés. De ahf la nece-
sidad de revisar la anamnesis, siempre que sea oportuno y necesario, por-
que tampoco es bueno parecer olvidadizo o demasiado reiterativo. Igual-
mente, los aspectos psicoldgicos no suelen quedar claros en la anamnesis,
ni siquiera en una primera visita, ya que su correcta expresion requiere
haber creado una buena relacién entre médico, paciente y familia. La con-
tinuidad en la asistencia es una norma aconsejable en todos los sentidos.

Pueden ser esquematizadas varias partes: a) primer contacto con el
nifio enfermo y su familia; b) exposicion e interrogatorio sobre el motivo
de la consulta; c) descripcion de los sintomas de la enfermedad actual;
y d) antecedentes remotos.

Primer contacto

Al iniciar la anamnesis, el primer contacto deberia ser un acto posi-
tivo para el paciente, para la familia y para el médico. El pediatra pro-
curard ser comprensivo y profesional, comenzando con un saludo ama-
ble o una corta frase (por ejemplo, sobre la buena conducta del nifio)
evitando una actitud brusca, severa, cansada, critica o de indiferencia. Al
tomar los datos de filiacion es €l momento de hacer algunos comentarios,
que ayudaran a romper el hielo, en especial en una primera consulta. Si
este primer contacto es positivo, se habran conseguido, no sélo los cimien-
tos de una buena historia clinica, sino también datos ttiles sobre la per-
sonalidad general del nifio y su familia.

Es bisico anotar bien €l motivo de la consulta y el sintoma principal
y no aceptar de entrada diagndsticos previos. Cuando se trata de un ado-
lescente el interés debe ser muy concreto, pricticamente limitado a la
preocupacion que le obliga a consultar, ya que en ocasiones interpre-
tar4 el resto como curiosidad, originando asi a veces el rechazo a la con-
sulta médica. Puede ser ttil en esta edad el empleo previo de un cues-
tionario, aunque no todos lo admiten.

Enfermedad actual
Comprende la exposicion de los sintomas referidos, los llamados sin-
tomas derivados y los sintomas habituales en el nifio, aunque no entren

aparentemente en ninguna de las dos categorias previas. En cuanto a
los primeros constituyen la parte principal de la anamnesis y se deben
anotar con una descripcidn sucinta, pero suficiente, ordenandolos al escri-
bir y después de haber hablado sobre ellos. Se completan con las pre-
guntas pertinentes acerca de los “sintomas derivados”; por ejemplo, si el
sintoma referido es “vomitos a chorro”, se preguntard si es un lactante
con una fase previa normal o bien si hay cefaleas, estrefiimiento o tras-
tornos de la visién en el nifio con hipertension intracraneal, por menin-
gitis u otros procesos. Finalmente, parece conveniente indagar sobre sin-
tomas mas frecuentes como fiebre, vomitos, diarrea, estrefiimiento,
alteraciones de la orina, apetito, pérdida o aumento de peso, trastornos
del cardcter, adaptacién escolar y suefio. Se anotardn las pruebas diag-
ndsticas que existan y los posibles tratamientos ya realizados. Mientras
se pregunta interesa observar, ya que la observacion puede tener tanto
valor como lo que se est4 diciendo. El interrogatorio bien hecho, ademds
de aportar numerosos datos que pueden ser olvidados o enmascarados
por la familia, es una forma de mostrar interés por el paciente.

Antecedentes

Circunstancias familiares. Los datos se tomaran con discrecién y
profesionalidad. Siempre seré bien recibido que el médico exprese, aun-
que sea de paso, el cardcter confidencial de la entrevista, presidida por el
obligado secreto profesional y el “deber ético del olvido™. Interesa el
estado de salud de los padres, hermanos, abuelos y otros familiares, con-
feccionando en ocasiones un 4rbol genealdgico.

Datos ambientales. Son consecuencia més de la observacion o la
deduccién de datos indirectos que de preguntas directas, que pueden pare-
cer fuera de lugar. No obstante, la familia comprende algunas derivacio-
nes clinicas de interés segtin la profesién de los padres, clase de escuela,
el tipo de vivienda (humedad), barrio de la ciudad (contaminacién) o los
recursos econémicos y seguro para enfrentarse con la enfermedad. En
algunas historias clinicas estara indicada una encuesta social mas obje-
tiva, basada en métodos, como los de Garcia Caballero o Graffar (véase
cap. 25.1). En el caso de anamnesis en adolescentes son mds validas las
contestaciones, que se respondan simplemente con un si o no; por ejem-
plo: ;fumas?, pero quizds no hay que ser demasiado directo. En este caso
serfa mejor una pregunta capciosa o habil como ¢cuantos cigarrillos
fumas? E incluso en el terreno de las relaciones afectivas y sexuales, decir
con ambigiiedad, ;cémo se llama tu pareja?

Antecedentes personales. Después de obtener los datos de la enfer-
medad actual, ocupard el segundo lugar el apartado de enfermedades ante-
riores, en cuanto pueden condicionar la afeccién presente y a veces se
confunden en una sola; asi ocurre en la frecuente patologia crénica. Hay
que anotar, por orden cronoldgico, las enfermedades padecidas previa-
mente, su diagndstico, evolucién y tratamiento. No se olvidarén los acci-
dentes, las intervenciones quinirgicas, posibles hospitalizaciones y la res-
puesta a los medicamentos, anotando los posibles efectos secundarios y
las intolerancias o alergias.

Luego se cumplimentard la anamnesis remota personal anotando: 1)
gestacion (enfermedades, molestias), parto (tipo, ayudas) y nacimiento:
peso, longitud, reanimacion, Apgar, estado neonatal, sintomas anorma-
les; 2) alimentacion: matetna, artificial, tipo de férmula l4ctea, duracin,
cambios, destete, introduccién de diversos alimentos complementarios y
sélidos; suplementos vitaminicos; 3) crecimiento y desarrollo: datos de
peso y talla, perfmetros principales, desarrollo 6seo (fontanela, denticién)
y psicomotor (cudndo el nifio mantuvo la cabeza, se dio la vuelta, empezd
a sonrefr, agarrar cosas con la mano, mantenerse sentado y de pie, cami-
nar solo y con ayuda, primeras palabras y frases); se preguntard a menudo
por los posibles datos psicolégicos: intranquilidad, hiperactividad, irri-
tabilidad, rabietas, espasmos afectivos, tics, terror nocturno, comporta-
miento con los hermanos y en la escuela, rendimiento escolar, deportes
y juegos; 4) inmunizaciones y pruebas diagndsticas; 5) interrogatorio
por sistemas: es dudosa su utilidad en pediatria si se ha realizado antes
una anamnesis correcta y minuciosa de las enfermedades anteriores y de
los apartados acabados de citar, si bien puede permitir obviar algunas
omisiones. Se preguntard en su caso por signos y sintomas de boca,
garganta, oidos, aparato respiratorio, digestivo, cardiocirculatorio, geni-
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Cuadro 14.1.  Facies clasicas de valor diagndstico en las enfermedades

generales
l Anamnesis {
v Cardiopatias: Cerilea (nifio azul). Mitral (antigua tricrom{a)
' Exploracién clinica ‘ Digestopatias: Pilérica. Hipocratica (peritonitis)

]

Ojeada
previa

Y

Inspeccién
general

]

Examen por
regiones

Y

Exploracién
especifica

Y

l Signos y sintomas -

Figura 1.4.1. Pauta para la exploracion clinica en pediatria.

tourinario, SN y locomotor, evitando parecer obsesivo: no es bueno en
general preguntar por la misma cosa més de una vez.

Orientacion diagnéstica por la anamnesis

Ante los sfntomas referidos, los conocimientos previos favorecen las
hipétesis diagndsticas, pero también pueden ser sélo prejuicios. Por ello,
nunca se dejard de comprobar el diagndstico al menos con la exploracion
clinica. Ejemplos de diagndstico por la anamnesis, que luego la negati-
vidad del examen y de los métodos complementarios confirmaran, son
los trastornos psicolégicos, la patologfa psicosomatica, la diarrea pran-
dial, la regurgitacion del lactante asintomaético, el dolor abdominal fun-
cional del escolar, el sindrome de la guarderfa, las punzadas precordia-
les en caso de hipocondria, la anorexia de origen nervioso, la cefalea
tensional, la migrafia o la diarrea crénica no especifica (véase cap. 15.25).
Otras veces son triadas anamnésicas, que se confirman con datos clini-
cos como la “triada neuménica” (fiebre, tos, dolor de costado o abdomi-
nal) ola “trfada de hipertensi6n intracraneal” (vémitos en chorro o esco-
petazo, cefaleas, estrefiimiento.

EXPLORACION CLINICA

La exploracion clinica (fisica es un anglicismo o un arcafsmo, muy
frecuentes) debe realizarse siempre que sea factible y de forma completa
a todo paciente o posible enfermo. Cabe preguntarse si en la era de la
informdtica bastaria con introducir los signos clinicos en el ordenador o
computador para que éste (después de recibir también los datos corres-
pondientes a los ex4dmenes complementarios) proporcione de forma répida,
cémoda y exacta, tanto el diagnéstico como el tratamiento. El deseo de
cambiar el fonendoscopio por un microordenador, la esperanza de rea-
lizar un trabajo médico con menor esfuerzo mental y también que los
pacientes o familiares encuentren un sustituto del médico, son perspec-
tivas lejanas. Por ahora, la anamnesis y el examen clinico son métodos
diagnésticos imprescindibles, lo que no supone menosprecio de los enor-
mes avances diagndsticos de todo tipo.

Pauta de exploracion

Una correcta exploracidn clinica requiere algiin tipo de pauta. En
realidad, pueden existir tantos esquemas de exploracién como pacien-
tes 0 como médicos, y de hecho un minimo de originalidad en cada caso
es aconsejable, pero sin olvidar un esquema general que puede adaptarse

Endocrinopatias: Hipertiroidea (bassedowoide). Luna llena (cushingoide).
Mixedematosa (hipotiroidea). Mulato (addisonniana). Mufieca (déficit de GH)

Infecciones: Abofeteada (megaeritema). Escarlatinosa (tridngulo palido perioral). Febril.
Luética (sifilis congénita). Pertisea (tos ferina intensa). Sarampionosa. Tetdnica. Tifica

Inmunopatias: Alérgica (saludo alérgico). Heliotropo (dermatomiositis). Mariposa
(lupus eritematoso). Telangiectasia {Louis-Barr). Tetania (DiGeorge)

Metabolopatias: Deshidratada (ojos hundidos, etc.). Gargoloide (mucopolisacaridosis,
pseudohurler). Hipercalcemia (congénita). Melocotdn (cetosis diabética). Volteriana
(malnutricién)

Neumopatias: Adenoidea. Disneica. Neuménica

Neuropsiquiatria: Amimica (encefalitis, parkinsonismo). Ansiosa. Cerebral (sufrimiento
cerebral neonatal). Descrefda (simulacién). Hidrocefdlica (napoleénica). Hipopsiquica
(oligofrénica). Inexpresiva (carencia afectiva, falsa deficiencia mental). Malhumorada
(acrodinica). Mdscara (aplasia nuclear). Microcefalica. Miopdtica. Neuropética (del
lactante). Retadora. Temerosa (maltrato)

Para mds datos, véanse los capftulos correspondientes y bibliograffa (Tratado de Exploracién
clinica en Pediatria).

a las circunstancias individuales. No esta claro lo que para todos seria
una “exploracion completa”; lo que s es evidente es la necesidad de pres-
tar la mdxima atencién al 6rgano o aparato més afectado, dirigiéndola
por los datos de la anamnesis, para que su interés no quede diluido entre
numerosas maniobras de resultado negativo.

La pauta propuesta (Fig. 1.4.1) comprende sucesivamente: 1) una
ojeada previa; 2) inspeccion general; 3) examen por regiones; y 4) ter-
minar con una exploracién especifica y mds detallada de ciertos drga-
nos, sistemas o aparatos, si el caso asi lo requiere.

Ojeada previa. En toda la exploracion es destacable la habilidad para
obtener datos sin molestar o atemorizar al pequefio paciente. De ahf el
interés de esta “ojeada previa” que, en parte, coincidird con el “primer
contacto” en la anamnesis. Aqu{ se trata (antes de desnudar y de proceder
a una exploracion sistematica) de obtener la impresi6n sobre el tipo cons-
titucional o temperamental, el estado de salud o enfermedad y, dentro de
ésta, si hay gravedad o no la hay y clase de patologia posible. Los ejem-
plos pueden ser numerosos, como un hipocrecimiento intenso o una dis-
capacidad evidente. Otras veces la informacién es més compleja e intui-
tiva: es el cldsico “ojo clinico”, resumen de miiltiples signos captados en
un momento y sintetizados bajo la experiencia clfnica de un pediatra vete-
rano, pero también prudente, que no se vanagloriard ni abusaré de este
verdadero poder, que vuelve a recordar el binomio “arte y ciencia” de todo
quehacer clinico. El abuso del sentido clinico es considerado hoy por algu-
nos como un potencial riesgo, aunque ciertamente el brillante diagndstico
clinico de otras épocas ahora “brilla por su ausencia”.

Inspeccion general. Es una revision general por la inspeccién, siendo
especialmente aprovechable si el nifio estd desnudo, condicidn importante
para una buena exploracion clinica, aunque no siempre interesa llevarla a
rajatabla, como en el caso de los adolescentes y de los nifios muy ner-
viosos, irritables o con pudor exagerado. Se pasa una rdpida inspeccion
general, mientras se siguen poniendo en practica las normas para ganarse
la confianza del pequefio paciente, lo que hard que el resto de la explo-
raci6n sea més ficil y itil. Se anotar4 el aspecto general, actitud, posicién,
facies, estado de la piel y mucosas visibles, impresion sobre el estado nutri-
cional, crecimiento, estado del sensorio (a veces perturbado hasta el coma)
y neuropsiquica en general. Subraya el valor de esta inspeccion la tipica
facies de tantos procesos (Cuadros 1.4.1 y 1.4.2), el aspecto general de
otros (acondroplasia, mucopolisacaridosis), la rica semiologfa de las manos,
los datos de la piel y mucosas (enfermedades exantematicas, exantema
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Cunadro 1.4.2.  Ejemplos de facies clsicas de valor diagnostico en los
sindromes malformativoes

Cromosomopatias: Alargada (X fragil). Boxeador (Patau). Casco griego (Wolf-
Hirschhorn). Desafiante (triple X). Esfinge (Turner). Eunucoide (Klinefelter). Gato
(trisomia 22). Griega (delecion del 13). Mongoloide (Down). Redonda (Lejeune)

Displasias dseas y conectivopatias: Laxa (Ehlers-Danlos, Marfan, cutis laxa). Placentera
(displasia geleofisica). Plana (displasia camptomiélica). Pseudohidrocefélica
(acondroplasia, condrodisplasia punteada, Kniest, Silver-Russell)

Embriofetopatias: Acido retinoico. Anticomiciales. Citomegalovirosis. Diabética (facies
de tomate en el hijo de madre diabética). Rubéola congénita. Sindrome alcohélico
fetal. Toxoplasmosis

Sindromes malformativos miiltiples: Ancha (Apert, Carpenter). Arrugada (Miller-Dieker,
lisencefalia). Asimétrica (Cayler, Goldenhar, Silver-Russell). Conejo (Cohen). Duende
(Williams- Beuren). Fetal (Robinow). Gnomo (Donohue, leprechaunismo). Mufieca
feliz (Angelman). Pdjaro (Frangois-Hallerman-Streiff, Pierre Robin, Rubinstein-Taybi,
Seckel). Pequefia (Melmick-Needles). Primitiva (De Lange). Redonda (Bardet-Bied],
Laurence-Moon, Prader-Willi). Senil (progeria). Silbante (Freeman-Shendon). Tosca
(Coffin-Lowry,Coffin-Siris, mucopolisacaridosis). Triangular (Silver-Russell)

urticariado o polimorfo, anemia), o la actitud en otros (opistétonos o rigi-
dez de nuca en un sindrome meningeo avanzado).

Examen por regiones. Es aconsejable en pediatria, ya que resulta
mds cémodo (para el nifio y para el médico) y mds completo, evitando
omisiones. Tiene el inconveniente, para los que se inician en clinica pedia-
trica, de que el aprendizaje, en especial el tedrico, se suele hacer por 6rga-
nos o aparatos. Se exploran sucesivamente: cabeza, cuello, térax, abdo-
men vy ano. De los genitales, aparato locomotor (extremidades, raquis,
incluyendo sistema Gseo, articular y muscular) y sistema nervioso (signos
meningeos, reflejos) se hace si la indole de la enfermedad lo considera
pertinente. Se deja para dltimo lugar, por ser habitualmente poco agra-
dable (sobre todo en parvulos y lactantes), la exploracién de boca, gar-
ganta y ofdos, mientras que la somatometria elemental (peso, talla, algu-
nos perimetros), pulso, temperatura y tensién arterial, pueden quedar
también para el final o bien para el principio. Esta pauta general en oca-
siones serd modificada, sea por hébito del médico, por la personalidad del
paciente o por la naturaleza de la enfermedad. Asi, en las urgencias, a
menudo serd aconsejable actuar primero y después explorar y hablar.

Es conocida la importancia de una buena técnica para la inspec-
cidn, palpacién, percusién y auscultacién lo mismo que elegir una posi-
cién correcta para cada edad, momento o regién, y tener un buen ayu-
dante, el mejor una enfermera bien experimentada y compenetrada con
la manera de proceder del pediatra y, en su defecto, la madre. En el RN
y lactante pequefio se comienza el examen en posicién de dectibito, mien-
tras en el lactante mayor y demés edades es preferible empezar con el
paciente sentado y colocarle en dectibito para la exploracién correcta del
abdomen. Los parvulos suelen ser los més rebeldes para soltar los bra-
zos de la madre y estarse quietos. Por ello, excepcionalmente, no hay
reparos en practicar la exploracion estando de pie e incluso en brazos de
su madre. Algunos ejemplos genuinos en pediatria son la palpacién de la
fontanela en el crdneo del lactante, la anotacién de la erupcién dentaria,
la bisqueda de adenopatias cervicales, la auscultacion cardfaca de los
frecuentes soplos funcionales, la hepatoesplenomegalia en los limites
fisioldgicos, el pie plano o genu valgo fisiologicos o Ia fimosis a veces
asociada a testes en ascensor.

Exploracion detaliada del 6rgano mas afectado. Segin el sindrome
clinico que se vaya configurando, en algunos pacientes puede interesar
un examen clinico més concienzudo del tubo digestivo, de los genitales,
del aparato cardiovascular y del respiratorio, de la piel y anejos, sis-
tema nervioso o aparato locomotor.

Exploracion en el adolescente. Se le debe explicar lo que se va a
hacer y por qué, contando con la presencia de familiares o de otros tes-
tigos presenciales y con el asentimiento del adolescente. Para captarse la
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Figura 1.4.2. Metas sucesivas en el diagndstico.

confianza es aconsejable iniciar la exploracion por el aparato o sistema
al que pertenece la patologia motivo de consulta. Después se explorard
el resto ya que, al igual que en otras edades, el examen clinico debe ser
completo (véase capitulo 13.6 de Adolescencia).

ETAPAS DEL DIAGNOSTICO

Obtenidos los sintomas hay que destacar el dato principal o los prin-
cipales y ordenarlos ademas por su importancia real o su cronologifa.

Diagnéstico sindrémico. Los sintomas pueden aparecer intimamente
unidos lo que constituye un sindrome (Fig.1.4.2). Se podra ver que den-
tro de él puede haber una interdependencia de los sintomas. En este sen-
tido es muy instructiva en las malformaciones correspondientes a las ano-
malias secuenciales o en cascada, como el sindrome de Potter, en que
la agenesia renal primaria (o la insuficiencia renal por anomalias de las
vias urinarias) produce un oligohidramnios, que a su vez interviene en la
facies especial del feto y en las deformidades de extremidades. En la
secuencia y sindrome de Pierre Robin el defecto inicial del desarrollo del
arco branquial produce micrognatia y €sta glosoptosis, que impediria el
desarrollo del paladar (fisura palatina), favoreciendo las alteraciones car-
diorrespiratorias (cardiopatia). Igual sucede en otros tipos de patologia:
en una anemia hemolitica, la triada de “esplenomegalia, anemia, icteri-
cia”, se comprende por el médico en cuanto en el bazo tiene lugar la des-
truccién de los hematies de forma y estructura anormales, produciendo
una anemia que va acompariada de ictericia, entre otros sintomas. El diag-
néstico sindrémico suele ser una etapa previa, pero a veces ser el tinico
posible, cuando no se conoce su etiologia ni ha sido definida una entidad
clinica independiente (véase cap. 3.10).



Diagnéstice diferencial. Dado que la patologfa del nifio es tan poli-
morfa y atipica, a veces serd oportuno un diagnéstico diferencial o por
exclusién. En €l es util, después de la necesaria ordenacion de los sin-
tomas, destacar un sintoma guia o rector (jelegir bien!). En el siguiente
escalén se hace un andlisis comparativo con otros cuadros similares, a
través de sintomas diferenciales. Asi se pueden reducir las posibilida-
des a dos sintomas, por ejemplo, la “ictericia y esplenomegalia”, con lo
que las entidades clinicas que persisten con interés son menos. Si se afiade
un tercer sfntoma, como la anemia, la triada “ictericia, esplenomegalia y
anemia intensa” sélo tomara en consideracion la posibilidad de alguna
infeccién (sepsis, paludismo), enfermedad hepética complicada (hepati-
tis con anemia, cirrosis con hemorragia) y otras anemias hemoliticas,
aparte metabolopatias y posibilidades mas remotas.

Los progresos en los métodos diagndsticos complementarios dismi-
nuyen ahora la amplitud de este diagnéstico diferencial, en otros tiem-
POS MUy extenso.

Diagndstico nosoldgico. Significa establecer un sindrome verdade-
ramente patoghoménico de una enfermedad, utilizando los datos del pro-
ceso actual, el examen clinico y otros antecedentes del paciente, de la
familia y del ambiente, incluida la epidemiologfa. Sucede en el caso de
las enfermedades més comunes del nifio, por ejemplo, una rinofaringitis
“gripal” (obstruccién nasal, rinorrea), una laringitis (estridor), una crisis
de asma (sibilancias), una bronquitis aguda o una malnutricién (bajo peso,
falta de paniculo), aunque en muchos casos debe ser confirmada la causa
y pasar al escalén diagnéstico siguiente.

Diagnostico etioitgico. Es la meta ideal. Unas veces, gracias a la cli-
nica y los exdmenes complementarios, se llegard a un diagnostico etio-
l6gico (DE) exacto, pero otras habrd que admitir solamente un DE pro-
visional o de probabilidad, llamado también “problema” o hipétesis
diagnostica, en la historia clinica por problemas. A pesar de las dificul-
tades, en ocasiones se hard un DE clinico, que puede ser directo o bien a
través del diagnostico diferencial. Los ejemplos de diagndstico etiolé-
gico directo coinciden con lo definido como “diagnéstico nosoldgico”,
ya que estriban en el hallazgo de sintomas o sindromes patognoménicos,
cuando se trata de las enfermedades comunes. Aparecen de nuevo las clé-
sicas triadas o tétradas, como en la meningitis meningocécica, “fiebre,
exantema tromboembdlico y signos meningeos” y en la estenosis hiper-
trofica del piloro, “intervalo libre, vémitos a chorro, ondas peristalticas
epigéstricas y palpacién de la oliva pilérica”.

En la medicina actual con frecuencia serd preciso un examen com-
plementario para aceptar el diagnéstico causal. Por ejemplo, en los casos
anteriores, la puncion lumbar y la ecografia abdominal. Cada prueba tiene
sus ventajas y sus inconvenientes. La puncién, sea venosa o de otro tipo,
siempre es agresiva, por lo que se buscan métodos menos traumaéticos
como la deterninacién de la bilirrubina a través de la piel, la glucosa
en el aliento, farmacos y hormonas en la saliva o el oxigeno mediante
el més difundido pulsioximetro.

Diagnéstico fisiopatoldgico. Destaca el aspecto funcional de la enfer-
medad, anotando si es importante el trastorno y su grado. Existen algu-
nos indicadores clinicos, como la cianosis en las crisis de asma bronquial
o laringitis con insuficiencia respiratoria, la anuria en fas nefropatias con
insuficiencia renal o el retraso psicomotor en un lactante recuperado de
un sindrome de sufrimiento cerebral en el RN. Por desgracia, a menudo
corresponden a una alteracién ya avanzada o irreversible. El laborato-
rio y otras pruebas son testigos mds precoces y fidedignos del deterioro
funcional de un determinado aparato o sistema. En los casos citados se
utilizard, respectivamente y por ejemplo, la gasometria, la pulsioxime-
tria, el aclaramiento de creatinina, etc. En enfermedades graves, pero tam-
bién en las crénicas o complejas, es titil este escalon diagnéstico para
facilitar el pronéstico y el tratamiento.

Diagnostico anatomopatologico. Evidencia el tipo, extensién y gra-
vedad de las lesiones patoldgicas del érgano o sistema enfermo. La cli-
nica a veces adelanta a este respecto una cierta aproximacion: una evi-
dente microcefalia, con cierre precoz de fontanela y suturas, haran
sospechar diversos tipos de atrofia cerebral, que serdn confirmados por
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la ecograffa a través de 1a fontanela, TC o RM. En muchas ocasiones serd
la biopsia, llevada a un plano 6ptico, bioquimico y electrénico, la que
establecerd este diagndstico v, en los casos de evolucién fatal, la necrop-
sia. Los continuos progresos en el diagndstico por la imagen permiten
acercarse a este diagndstico anatomopatolégico o morfolégico, pero es
preciso advertir que estos métodos dan imagenes y no siempre diagnos-
ticos y, como todos los métodos complementarios, deberian solicitarse
basados en hipétesis clinicas, de forma razonada y escalonada. La visién
directa puede ser favorecida por dispositivos de iluminaci6n y lentes,
como las diferentes técnicas de endoscopia o, en la pediatria diaria, el
dermatoscopio, otoscopio y oftalmoscopio.

Yafrogenia diagnostica. Los andlisis y otros exdmenes diagnésticos
generalmente disminuyen el error, pero su abuso o mal uso puede favo-
recer, paraddjicamente, la posibilidad de cometerlos, como se dijo al prin-
cipio. Existe una yatrogenia derivada del abuso de pruebas complemen-
tarias, por los riesgos de que sus técnicas pueden conllevar, como anemia
por excesivas extracciones de sangre, efecto de las radiaciones e, incluso
dudosas alteraciones embrionarias por ultrasonidos o amniocentesis. Se
suman las falsas interpretaciones o las vias diagndsticas erréneas a donde
conducen.

El riesgo de la radiacion disminuyé al suprimir o limitar al maximo
las radioscopias, pero mds tarde aumentd de nuevo con la difusidén de la
TC. Una exploracién de este tipo equivale a 200 radiograffas. Se impone,
pues, una disminucioén, lo mismo que de otras técnicas radiolégicas. Parece
comprobado el aumento de cdncer de mama en nifias con escoliosis que
fueron sometidas a numerosas radiografias. Una disminucién razonable
de las radiaciones diagndsticas es conveniente, lo que se difunde con el
acrénimo o sigla ALARA: del inglés As Low As Reasonably Achievable.
La conferencia de la Sociedad de Radiologia Pediatrica (Chicago, 2002)
establecid que es posible reducir la dosis de radiacién manteniendo una
buena calidad de la imagen. Los nifios son diez veces més sensibles a la
radiacion y tanto mas cuanto menor sea su edad. Por tanto, hay que evi-
tar aplicar en ellos protocolos disefiados para los adultos. No hay que
olvidar, sin embargo, que las ventajas de una TC de correcta indicacién
son superiores a los riesgos. La solucién cuenta con la disminucién de
TC, a veces innecesaria o superada por la RM e, incluso, una ecografia.

El abuso de pruebas constituye a veces un sindrome de Ulises: el
paciente pasard de una primera prueba a otra, cada vez méds complicada
y peligrosa, sufriendo una verdadera odisea hasta llegar, muchas veces
tarde, al puerto seguro del diagnéstico cierto. Hay que huir, por tanto y
en lo posible, de andlisis y radiograffas de “rutina o de entrada”, que pocas
veces sirven para facilitar el diagndstico, y también de los realizados “sis-
tematicamente”. Por ejemplo, ecografia o cistograffa en toda alteracién
inflamatoria urinaria, TC en toda convulsién, ecocardiograma en todo
soplo funcional, ecografia en todo dolor abdominal o hemograma en todo
cuadro febril. La inversa es lo que se ha llamado el “sindrome del aves-
truz”, cuando se duda eb practicar pronto un examen complementario,
que puede mostrar un diagndstico grave y temible.

Los problemas se pueden complicar atin més en el diagndstico pre-
clinico, también llamado cribado, trfa, tamizado o screening (véase cap.
3.11), en que se intenta la identificacién de enfermedades o defectos toda-
via ocultos mediante la aplicacién de andlisis, exdmenes u otros proce-
dimientos, que pueden ser realizados rdpidamente y mediante los cua-
les se identifican los portadores de una determinada enfermedad. Aun
cumpliendo una serie de requisitos bien establecidos, las dificultades
diagnésticas son numerosas, que aumentan cuando se pasa al periodo pre-
natal o se trata de screening no obligatorios, como en la distrofia mus-
cular progresiva, la fibrosis quistica de pancreas, el neuroblastoma o el
sindrome adrenogenital. En el diagnéstico prenatal se intenta sustituir la
amniocentesis por el andlisis de la sangre de la madre gestante, ya que
existe una presencia del ADN del feto en el plasma materno.

NORMAS DIAGNGSTICAS BASICAS

El diagnéstico clinico, obtenido por los propios sentidos y una de las
caracteristicas que mejor define al médico, es una habilidad adquirida
con tiempo, con esfuerzo y con la prictica. En consecuencia, conviene
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cultivarlo cada dfa, incluso dentro de un contexto ambiental avanzado
tecnolégicamente. El proceso diagndstico se puede comparar con la ela-
boracién de una obra de arte, como una pintura, en la que los distintos
métodos van dando pinceladas (sintomas y signos), de modo que llegan
a dejar perfectamente definidos los perfiles y el retrato completo de
una determinada enfermedad en un paciente concreto; quiza sélo el tiempo
(la evoluci6n) ira afiadiendo una pétina, que destacara lo principal de lo
accesorio. También es semejante a la construccion de un edificio, donde
hay que colocar las distintas piedras de los sintomas, con sélidos cimien-
tos clinicos y completar con los avances técnicos del laboratorio y otros
Tecursos.

El diagnéstico es un complejo proceso intelectual: empieza con la
obtencién de datos, que deben ser integrados para llegar a una hipétesis;
ésta mas adelante serd confirmada o rechazada a través de los sucesivos
escalones diagndsticos propuestos. Es, posiblemente, el trabajo mds gra-
tificante para el médico y el que produce una autoensefianza més evi-
dente. Sin embargo, su labor no terminar4 colocando una etiqueta diag-
néstica al paciente, sino que sera un paso més para la meta definitiva:
la curacién de la enfermedad. El diagndstico debe ser integral. Por un
lado, puede comprender un diagndstico principal y otros secundarios.
Ademas, no sé6lo se referird a la enfermedad actual, sino también a su
repercusion sobre el futuro social, el nivel psicolégico y el social. Al
comunicar el diagndstico se tendran en cuenta, tanto las caracteristicas
de la familia, como del nifio y de la enfermedad, explicandolo de forma
lo mds 1til posible y menos traumdtica, sin dejar de reconocer las posi-
bles limitaciones. Por ello, se puede terminar recordando que a veces
existirdn indicaciones de una derivaci6n, es decir, solicitar una consulta
0 segunda opinidn, sea con otro pediatra, con un especialista, con el ciru-
jano o enviar al hospital.

Diagnostico en la historia clinica orientada por problemas. Un
modelo continuamente actualizado de historia clinica tradicional es el
seguido durante el presente andlisis del proceso diagnéstico. Interesa
dejar constancia de algunas diferencias (Fig. 1.4.3) cuando se usa la his-
toria clinica orientada por problemas (HCOP, PORM), segiin la téc-
nica difundida por Weed hace varias décadas. Este sistema diagnéstico
vino a mostrar algo obvio: que se debe centrar toda la actividad diag-
néstica y terapéutica (y, paralelamente, el aprendizaje clinico) en torno
a los problemas que presenta cada paciente. El resultado de mds de 30
aflos de aplicacidn es favorable, como indica su amplia difusién tanto
en medicina intra como extrahospitalaria y sus resultados positivos, sea
para el cuidado del enfermo, como para el control de la calidad asisten-
cial y la formacién pedidtrica. La HCOP: empieza con la recogida de
datos, para pasar a la identificacién de los problemas, deducir el plan la
valoracién diagndstica (y subsiguiente terapéutica) y, finalmente, el
seguimiento de cada problema. En cuanto a la base de datos, no se trata
s6lo de los obtenidos por la anamnesis y el examen clinico, sino que
incluye algunos exdmenes complementarios de diagnéstico, realizados
de forma sistemética, como un andlisis de sangre (hemograma, bioqui-
mica bésica), orina (sedimento, bioquimica) y radiografia (de térax). Es
un punto a considerar en cada centro, segin posibilidades y epidemio-
logia, en cuanto que se podria ampliar dadas las facilidades del labora-
torio actual, pero con los riesgos citados antes. Logicamente, se pretende
asi dar desde el principio unas mayores informacidén y objetividad en el
estudio diagnéstico.

A continuaci6n, en vez de plantear la hipdtesis diagndstica, como en
la historia clinica tradicional, se confecciona una lista de problemas. Se
procede a una enumeraci6n de los sintomas interesantes, empezando por
los que han sido los responsables inmediatos de la consulta médica, para
continuar con los obtenidos mediante una anamnesis ordenada y adap-
tada, por la exploraci6n clinica y las pruebas complementarias. Los pro-
blemas son anotados con indicacién del momento de aparicién, con la
méxima exactitud. Se suman algunos otros referentes a la historia pato-
légica anterior, al estado de crecimiento y desarrollo, a la situacion psi-
colégica y sensorial, al nivel social, cumplimiento de vacunaciones y
otras medidas de profilaxis y alguno relativo al tratamiento, como aler-
gia medicamentosa. Cuando la situacién evoluciona favorablemente hasta
desaparecer el trastorno, se anota como “problema inactivo”. Cuando
contindia presente, se hard en forma de “problema activo”.

‘ He TRADICIONAL | l H: 0. PROBLEMAS J
Anamnesis
* Datos basicos
Anamnesis
Exploracién Exploracién
Ex. complementarios
Diagnéstico diferencial ! Lista de problemas ‘
* Hipétesis diagnéstica {
DIAGNGSTICO ‘ PLAN INICIAL [
Tratamiento Progresos
* (notas, graficos)
EPICRITICA SUMARIO

Figura 1.4.3. Diferencias y paralelismos entre la historia clinica tradicional y
1a historia orientada por problemas (POMR, Weed).

La tercera parte de la HCOP es una secci6n de planes iniciales. Tam-
bién irdn numerados y adaptados a cada problema clinico. Existird el
correspondiente plan inicial de diagnéstico con mencidn especial de las
pruebas complementarias recomendadas y seguidamente el adecuado
plan terapéutico inicial, en que se anotan las normas dietéticas, farma-
colégicas, quirtirgicas o de cualquier otra indole.

Cuarto punto son las notas evolutivas, tanto subjetivas (S), como obje-
tivas (O) y derivadas del andlisis (A) de la situacién que conducen, a su
vez, a los planes definitivos (P). Configuran la conocida sigla SOAP.
Se termina con una hoja de mantenimiento de la salud, un sumario y el
informe de alta.

Diagnéstico y medicina basada en la evidencia. La tarea diag-
néstica sufre ahora el impacto de la medicina basada en la evidencia
(MBE). Su aplicacién ha sido tan masiva como rodeada de alguna con-
fusién y a veces propuesta con cierto fundamentalismo. L.a MBE pro-
pugna el empleo explicito, juicioso y consciente de las mejores eviden-
cias posibles en el proceso de toma de decisiones clinicas para cada
paciente, considerado individualmente y dentro de un sistema o servicio
de asistencia. En principio, no debe interferir con la autonomia médica,
ni se considerard como un método de control o reservado a unos pocos.
Conlleva algunas derivaciones delicadas cuando se aplica a la gestion
sanitaria, al ser interpretado a veces como posible panacea para resol-
ver los crecientes problemas de planificacién y financiacién de los sis-
temas de salud. A nivel clinico y, mds concretamente, en el diagndstico
esta nueva “revolucién” o mejor orientacién conduce a una mayor evi-
dencia (que se suponfa ya conseguida a través de los signos y sintomas
aportados por la anamnesis, exploracién y exdmenes complementarios)
y mds aiin la certeza, llamando la atenci6n sobre el peligro de abusar
de la intuicion diagndstica o de la libertad clinica, por la continua varia-
bilidad de la patologfa, al tiempo que sefiala una vez més que es muy
deseable pasar del arte de la medicina a la ciencia médica estricta, donde
todo se deberfa contar, medir y comparar (medir todo lo medible segiin
el consejo de Galileo). Para el clinico significard un empleo mas correcto
de las pruebas diagndsticas y de los métodos de tratamiento, impregnando
légicamente todo lo referente a la investigacion y, més atin, a la ense-
fianza. La MBE es un nuevo paso adelante, al proporcionar en el diag-
ndstico, pero también en otras tareas asistenciales, criterios vélidos al
estar impregnados de objetividad y racionalidad, pero se debe evitar de



la misma manera una medicina basada sélo en la bibliografia y en las
pruebas diagndsticas complementarias.
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1.5  Relacion del pediatra con

su paciente y la familia
M. Cruz-Herndndez

Uno de los temas de gran actualidad al comienzo del nuevo milenio
es la necesidad de mejorar la relacién entre pediatra, paciente y familia
(PPF), algo impensable en los comienzos de esta obra hace ahora 40 afios.
Recientemente se crean cdtedras para ensefiar la manera de comunicarse
con los pacientes y en Catalufia se empieza a instruir a los médicos en
técnicas de defensa personal. Dado que es una cuestién propensa a dis-
quisiciones, planteamientos subjetivos o quedar dispersa en diversos
temas, parece conveniente dedicarle un capitulo aun a riesgo de cometer
alguna reiteracién, empezando por manifestar de antemano que ocupa un
Iugar preeminente en la préactica pedidtrica. Se parte de la evidencia de
que se debe mejorar la relacion con los pacientes y los sistemas de infor-
macion, desde el contacto inicial con la familia y durante todo el curso
de la enfermedad o mientras el nifio necesite control pediatrico, es decir,
hasta los 18 afios. En consecuencia, se debe prestar mds tiempo y con-
ceder mayor énfasis a la potenciacién de 1a formaci6n en este tema de la
relacién PPF en la ensefianza médica y pedidtrica. Igualmente, como el
analisis de la cuestién pueda mostrar un cierto pesimismo, vaya por delante
que el optimismo es algo fundamental en pediatria y en toda empresa
en que se desee triunfar. Por tanto, por muchas dificultades que se expon-
gan, nunica faltard la esperanza en un progreso continuado.

Premisas previas son, ademds de lo anterior, no olvidar la importan-
cia de contar con medios suficientes, tanto de personal como de recursos
técnicos diagndstico-terapéuticos; establecer una excelente motivacion
del personal asistencial, reflejada en su actitud clara, evidente y demos-~
trada, de estar junto a la familia y al nifio sano y, sobre todo, al enfermo;
contar con una organizacion asistencial adecuada; la adaptacion a las
distintas situaciones, tanto por la edad (no serd igual en el parvulo, esco-
lar o adolescente), como por el rango familiar (padres, abuelos, otras per-
sonas) y el nivel social, cultural y religioso. Se sumaré el conocimiento
del actual impacto poderoso de los medios de comunicacién, as{ como
la adaptacién progresiva y rdpida del médico y pediatra al contexto fami-
liar y social, incluida la maduracién acelerada del menor y la burocra-
tizacién de la medicina y el ambiente de cada ciudad.

Una buena relacién PPF 1o es una norma que se pueda adquirir en un
momento o con un simple acto de buena voluntad, sino la culminacién de
una pirdmide de actuaciones (Fig. 1.5.1), que también vienen a definir la
calidad asistencial, otro aspecto de evidente actualidad. A continuacién se

insistird en los puntos basicos adelantados, en que se pueden deslindar diver-
sas facetas, si bien estdn fntimamente relacionadas, de modo que la separa-
cién en el texto debe considerarse mas bien como una necesidad didac-
tica, para al mismo tiempo simplificar un problema ciertamente complejo.

COMUNICACION

Matices profesionales ——», *+———Informacién distorsionada

Asociaciones de enfermos——», +——Medios de comunicacién
‘ Nifio «——Socializacién, burocratizacién
Ambiente———»

Familia

Proximidad, contacto, empatia

Adaptacidn ética, social, cultural

Diélogo en ambas direcciones

Educacion sanitaria correcta

Organizacion: tiempo, espacio

Estimulos para mantener la motivacion del pediatra

Recursos asistenciales suficientes en medios

Fornaci6n bésica del médico en la licenciatura
+
Instrucciones précticas en la fase de especializacién
Revisién periddica de actitud y aptitud en la formacién continua

+
Refuerzo en todo lo concerniente a la pediatria social

Figura 1.5.1. Piramide escalonada de la comunicacién del pediatra con su
paciente y la familia. Se debe apoyar en unos cimientos sélidos, que son su
formacién. Sobre ellos se van colocando peldafios sucesives: los necesarios medios y
recursos asistenciales; los estimulos de diverso tipo para mantener la motivacién
del pediatra; una educacion sanitaria que proporcione ecuanimidad al enfermo y
su familia; la adaptacién ética, emocional, social y cultural del médico; el
aconsejable didlogo en las dos direcciones; el contacto enriquecedor con el nifo,
aceptando sus dificultades.

Sobre esta compleja piramide influyen varios factores que distorsionan y a menudo
limitan la comunicacién como los efectos de la socializacion de los cuidados
médicos, la excesiva burocracia, el ambiente de la ciudad moderna y de la familia,
las asociaciones de padres y enfermos cuando son mal utilizadas o comprendidas, el
exceso de informacion no siempre valida y numerosos matices de la propia
medicina moderna, con el riesgo del dogmatismo, entre otros.

Los conocimientos actualizados y la practica clinica consiguen que los mismos
factores adversos se conviertan en favorecedores de la buena relacion pediatra-
paciente-familia.
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FORMACION PARA LA RELACION DEL PEDIATRA
CON EL PACIENTE Y SU FAMILIA

La relacién PPF comienza con una buena preparacion, tanto en los
conocimientos como en las habilidades y aptitudes.

Licenciatura ¢ pregrado. Las bases se deben establecer en la for-
macidn de pregrado. En ésta se ha tardado mds de medio siglo (al menos,
toda la primera mitad del siglo XX) en sacarla de su casi exclusiva orien-
tacién tedrica, para entrelazar con la necesaria formacion practica. Sin
embargo, coincidiendo con la instauracién del sistema de formacién de
médicos especialistas (MIR) al tiempo que se avanzaba en la instruccién
de los modernos especialistas en pediatria, durante la licenciatura previa
se bajaba la guardia en este sentido, pensando que las habilidades y apti-
tudes citadas se conseguirfan mejor en la fase de postgrado. La posible
ley de ordenacion de las profesiones sanitarias, en sintonia con las orien-
taciones europeas, recuerda que la facultad de medicina debe formar
auténticos médicos y no limitarse a ser una academia de preparacién de
MIR. Hay que potenciar la impronta que deja el paso del estudiante por
la asignatura de pediatria, generalmente hacia el final de la licenciatura
o pregrado. En esta fase el responsable de la ensefianza debe ayudar a
que el futuro médico aprenda, no sélo los dltimos avances junto a los
principios basicos acerca del nifio sano y enfermo, sino que también debe
sembrar el germen del modelo de médico adaptado a su tiempo, semilla
que fructificard en el futuro y ayudard a la resolucién de los problemas
que se vayan planteando, posiblemente distintos, en todos los aspectos,
incluida la relacién PPE. No serd una funcién fija, sino en continua trans-
formacién, como la misma fisiologia o patologia del menor y lo mismo
que el entorno en el cual se encuentra.

Fase de postgrado. En la etapa de formacién del especialista en pedia-
tria y sus dreas de capacitacion especifica, igual que en otras ramas de la
medicina, se puede avanzar mas en esta tarea, pero se cumplirin mejor
los objetivos formativos, si los cimientos constituidos por los conoci-
mientos de pregrado han resultado sélidos y correctos. Parece claro que
hasta ahora se tiende a prestar més atencion a los progresos tecnoldgi-
cos, que son muchos y continuos, que a los aspectos humanisticos, por
ejemplo, la relacién PPF. Es una cuestion a tener en cuenta en la nece-
saria revision periddica de los programas de formacion.

IMPORTANCIA DE LOS MEDIOS O RECURSOS
ASISTENCIALES

Otra columna que debe sustentar la buena relacién PPF son los recur-
$0s, en cuanto una buena voluntad y unos suficientes conocimientos no
serdn eficaces sino se cuenta con los medios que permitan prestar una
asistencia de calidad. Se trata, como es bien sabido, de una carencia sefia-
lada en especial en la pediatria de atencién primaria ptblica, donde puede
ser insuficiente el personal (pediatra con horario completo, enfermera,
auxiliar) o se restringen los métodos diagnostico-terapéuticos de primera
fila como ecografia (que deberia ser manejada por el pediatra), radio-
graffa, laboratorio rdpido, ECG, otoscopia o fundoscopia. Si para cum-
plimentar alguna de estas técnicas es preciso desplazar al paciente y a su
familia a otro centro, a veces a una ciudad distinta, la relacién PPF puede
deteriorarse en sus inicios y mds atin cuando no recibe pronto el debido
informe del centro de segundo o tercer nivel. Algunas normas asisten-
ciales, favorecidas en parte por razones econdmicas, como el alta tem-
prana de madre y RN de las maternidades, hacen que las consultas a los
servicios de urgencias en los primeros 8 dias de vida sean mds frecuen-
tes, porque no hubo tiempo de explicar bien a la madre las alteraciones
fisioldgicas o parafisioldgicas del bebé o de instruirle en su alimentacién
y cuidados.

MOTIVACION DEL PEDIATRA

El moderno pediatra es cada vez més vocacional, en cuanto ni la gra-
tificacién social ni la econdémica parecen proporcionadas a su esfuerzo

y responsabilidad. Por tanto, la motivacién o actitud para estar junto al
nifio y su familia con el afdn de prevenir o curar es una cualidad admi-
tida de antemano y sobresaliente en el pediatra clinico, en cuya activi-
dad profesional siempre destacé el humanismo y el sentido social. Otra
cosa es que lo pueda demostrar cada dia y en todo momento, de modo
que esté interesado en la ayuda al paciente y familia, pero también pare-
cerlo. No es necesario repetir (véase cap. 1.4 sobre Diagnéstico) las nor-
mas para una buena aproximacion al paciente y su patologfa, que comien-
zan con la confeccién de la historia clinica, y ampliada con esa tercera
dimension que es la social. A este respecto no estd de mas recordar que
se admite en nuestro medio la necesidad de una mejoria en la formacicn
en pediatria social, tanto en la licenciatura como en el postgrado y més
en los aspectos pricticos que en los tedricos. Esta mejor preparacién
es imprescindible, entre otras cosas porque facilitarfa una buena rela-
cién PPE
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Lo antes expuesto puede propiciar una buena sintonia PPF, pero la
relacién puede deteriorarse, aun cumpliendo todo lo dicho hasta ahora,
si se actda en un centro sanitario mal organizado, en que pueda fallar
desde la puntualidad (un enferino no deberia esperar mas de 15 minutos)
hasta el correcto archivo de los datos clinicos y la jerarquia del equipo
asistencial. Debe estar claro quién es el pediatra que atiende al nifio, quién
es el interlocutor y, en caso de intervencién de varios profesionales, quién
es el responsable. Ya es asumido el reto de la medicina actual en cuanto
a la preparacién para el trabajo en equipo y multidisciplinario. Sus ven-
tajas son evidentes, pero entre sus posibles inconvenientes est4 la dis-
torsion de la relacion PPE. En su aceptacion el pediatra no debe renun-
ciar a su derecho de tener un papel dominante, ya que ningtn otro
profesional ha dedicado mas tiempo a su preparacion. También hay que
admitir una vez mds que no se tome el trabajo en equipo como una des-
carga de deberes, cuando se sienta defraudado en la asistencia pedidtrica
primaria actual, en la que predominan pequefios problemas (en compa-
racién con los graves procesos patoldgicos conocidos en su prepara-
cién hospitalaria) y la nueva morbilidad ante todo banal y psicosocial. Si
el equipo ademds es interprofesional, las dificultades para relacionarse
con el enfermo y la familia pueden aumentar.

Tiempe, Todavia hay consultas de pediatria masificadas y no es posi-
ble contar con un minimo de 10 minutos para atender al paciente pedia-
trico. Este tiempo podria ser suficiente en una visita de nifio normal o de
control evolutivo, con ayuda del personal de enfermerfa. Sin embargo,
para una primera consulta son necesarios de 20 a 30 minutos para una
mejor eficacia y seguridad, aunque el pediatra experimentado crea que
ya conoce el diagndstico desde el principio, con la ojeada previa o la ins-
peccién general. Con suficiente tiempo, no sdlo se evitan diagnosticos
erréneos (equivalentes con frecuencia a pacientes mal explorados), sino
que se hace creible el diagnéstico basado en la anamnesis y examen
clinico, al mismo tiempo que se consolida la relacién PPE.

Fspacio. Su consideracién supone la disponibilidad sostenible de
un lugar adecuado en cantidad (superficie) y calidad (confort, privaci-
dad). Un correcto despacho para el genuino trabajo clinico en pedia-
trfa es muy conveniente con adaptacion a la edad, segin ya es conocido.
La situacidn es satisfactoria por regla general en la asistencia privada
y menos en la piblica, donde suelen estar hermanados en esta carencia
tanto el pediatra hospitalario como el que realiza su actividad a nivel
ambulatorio.

BUENA COMUNICACION A DIVERSOS NIVELES

La pirdmide que configura la relacién PPF culmina con una buena
comunicacién, partiendo de que la formacién del pediatra, como de todo
médico, debe constar de conocimientos actualizados de su ciencia, habi-
lidades précticas mantenidas y, ademds, comprensién humana, que se



refiere no sélo al paciente, sino a los padres y toda la familia. En la préc-
tica hay que contar con matices personales, por ambas partes, que pon-
gan trabas al didlogo, aun dentro de los limites normales. A veces la
circunstancia tiende a la anormalidad, afiadiendo mas complejidad, como
la frecuente ansiedad de los padres, que distorsiona sus percepciones pero
también las palabras del médico. Y no hay que olvidar la posibilidad,
menos frecuente, de tropezar con una personalidad psicopitica, incom-
patible con la maternidad o paternidad y menos con el didlogo médico.
Asf se puede llegar al extremo no excepcional de enfrentarse el pedia-
tra (menos que otros especialistas) con una conducta agresiva, por des-
gracia, de cierta actualidad. Es una paradoja que estos fendmenos adver-
sos sucedan en una época en la que los pacientes en nuestro medio son
mejor atendidos que nunca y tienen una cobertura sanitaria universal. Fl
pediatra debe analizar si en ocasiones no puede fallar la comprensién
humana y la formacion para un didlogo bidireccional, en el acto nunca
fécil de comunicar, de los diversos aspectos del diagndstico, prondstico
o tratamiento.

IMPACTO DE LOS MEDIOS DE COMUNICACION

Como en otros temas, es preciso hacer alusion a la influencia pode-
rosa de los medios de comunicacién en la relacién PPF. Es sabido que
estos medios (prensa, radio, cime, video, televisién, Internet) proporcio-
nan ayuda valiosa a los tres componentes de esta relacién, pero no liay
que olvidar sus “efectos secundarios” desfavorables, en cuanto favore-
cen (TV, Internet), desde la obesidad y el fracaso escolar, al fomento de
la violencia, a terceros o entre iguales (véase cap. 25.5). Ahora se puede
afiadir otro efecto perjudicial: 1a informacién que recibe el paciente y
su familia puede ser incompleta o incorrecta y, en todo caso, conferirles
una falsa autosuficiencia o superioridad, con la consiguiente baja valo-
racién o desprecio del papel del pediatra. En esta posible situacién, la
relacion PPF puede quedar dafiada. La actitud del pediatra debe ser de
adaptacion a esta realidad y no limitarse a que los acontecimientos cli-
nicos otorguen antes o después la razén, casi siempre, al criterio profe-
sional, cuando estd basado en una informacion actualizada y sélida, junto
con una suficiente experiencia. En todo caso, seria preferible actuar
con una orientacién preventiva ante este escollo, gandndose la confianza
cada dia y practicando en toda visita una eficaz educacién sanitaria, esa
tarea bdsica del pediatra. La novedad de los nuevos medios de comuni-
cacién no debe hacer olvidar los més cldsicos, como los libros de divul-
gacidn. Hay numerosos dirigidos a las madres, pero no siempre estén de
acuerdo con las normas de la pediatria cientifica, aspecto que ha recor-
dado la AAP (2004).

ADAPTACION ETICA, EMOCIONAL Y CULTURAL

Olvidado ya el viejo paternalismo en la relacidn con los nifios y sus
familias, sustituido por el mencionado didlogo en dos direcciones, apa-
rece otro reto creciente: la necesidad de sintonizar con el entorno social
y, muy especialmente, con los imperativos impuestos por el grupo étnico
y el nivel cultural. No es tarea ciertamente facil, ante el incremento de la
inmigracion, con su aporte de muchos y muy diferentes nifios. El pedia-
tra va recibiendo progresiva formacién en esta nueva prueba para la comu-
nicacién eficiente. La experiencia positiva con las peculiaridades de la
etnia gitana autdctona ayuda a it venciendo este reto, para que el médico
moderno sea eficiente en un plano cultural y étnico, adaptidndose emo-
cionalmente a situaciones clinicas y sociales muy diversas.

MODIFICACIONES EN LA ACTUACION CLINICA
DEL PEDIATRA

En el siglo XXI todo médico, siempre en términos muy generales, se
enfrenta a una cierta pérdida de rango social, con una motivacién cada
vez més vocacional, pero asumida por una persona de nuestro tiempo,
con un estilo de vida que incluye, entre otras cosas, suficiente ejercicio
fisico, descanso y ocio. Es muy distinto del pediatra de mediados del siglo
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XX, cuando trabajaba los siete dias de la semana y estaba disponible
las 24 horas. ; Como toleraba esta situacién? Su temple emocional estaba
basado en una mejor consideracién en todos los aspectos, en especial
en el plano social con admiracion, afecto, alabanzas, autoridad indiscu-
tible y gratitud. Ademds, solia pertenecer a unas generaciones que tenfan
la resistencia y el empuje de los que han partido de cero. Pero estas con-
sideraciones del pasado no sirven ahora. Lo que interesa es el presente y
el futuro, que contemplan a un pediatra a menudo insatisfecho tanto
con su calidad de vida como con su actividad profesional, con los cono-
cidos sindromes sucesivos del pediatra inquieto, desilusionado, acosado
(mobbing) o guemado (burnout). La formacién continuada y el ordena-
miento administrativo tienen mucho que hacer para mejorar esta situa-
cién. El pediatra se debe sentir orgulloso de los avances cientificos con-
seguidos, pero no deberia caer en el dogmatismo, sino ser tolerante con
las opiniones que critican la medicina cientifica y contraponen las medi-
cinas alternativas. Es sabido que los esquemas de terapéutica cambian
periédicamente. Por tanto, una buena dosis de modestia no estd de sobra.
Al mismo tiempo, toda prescripcién médica esté sujeta al efecto placebo
y éste procede en gran parte del entusiasmo y convencimiento que ponga
el propio clinico en su prescripcién. Y, una vez mds, este efecto serd poten-
ciado por la humanidad (antiguamente era caridad) que ponga el pedia-
tra en su actuacién profesional. Algunos otros datos han sido expuestos
en el capitulo 1.1.

INFLUENCIA DE LA FAMILIA Y DEL MENOR

El contexto familiar ha sufrido cambios igualmente profundos. En
nuestro medio, atn refiriéndose sélo a la familia verdadera o tradicional,
es frecuente que se componga de uno o pocos hijos. Es ldgico que los
padres tengan poca experiencia, lo que contrasta con un alto nivel de exi-
gencia y bastante informacion, aunque no siempre correcta, como se dijo.
Asi, no es raro que los padres del nifio enfermo sean propensos a una
actuacién presa del nerviosismo. Ademads, como tienen poco tiempo y no
dedican las suficientes horas al hijo, buscan con urgencia la atencién del
pediatra y, cuando el habitual no est4 disponible, acaban en un centro de
urgencias o sobrecargando la asistencia hospitalaria. Allf el nivel técnico
es bueno, pero no hay tiempo tampoco para cuidar, con todas las excep-
ciones, una buena relacién PPF.

Nifios y adolescentes también cambian, con la conocida acelera-
cién del crecimiento y, posiblemente, del desarrollo cognitivo, pero no
del emocional. No es raro que las alteraciones de conducta y emociona-
les sean mds frecuentes. Ya ha sido citada su afectacién por los medios
de comunicaci6n. A los ya citados hay que sumar ahora los videojuegos.
Todos pueden influir en su relacién con el pediatra. Dado que son tan
poderosos habria que aprovecharlos para poner las bases formativas de
una buena relacion con el pediatra, a quien el nifio y adolescente deben
VEr COmo un amigo y no como un enemigo o un fastidio. Sumado todo
lo anterior: medios de comunicacién, ambiente de la ciudad (en el que
viven al menos el 80% de nuestros menores) y ansiedad familiar, no puede
sorprender que el resultado sea una posible mala relacion del nifio y de
los padres con el pediatra, daflando la empatia, también necesaria en
pediatria.

En la patologia aguda esta actitud de rechazo tiene quizds menos tras-
cendencia que en otras dos situaciones clinicas cada vez més frecuentes:
las enfermedades recidivantes (infecciones respiratorias de repeticion,
ante todo) y la patologia crénica, donde nifio y familia tienen necesida-
des especiales, en especial en la esfera psiquica. La actuacién pedia-
trica tiene en ellas una importante tarea para prestar soporte al nifio y sus
padres, sin olvidar las peculiaridades psicoldgicas de la enfermedad cré-
nica y de la discapacidad, que se vienen a sumar a las propias de la edad
pediatrica.

Una buena comunicacién significa simpatia, en el sentido etimolé-
gico de compartir los sentimientos, pero manteniendo el equilibrio emo-
cional, al tiempo que se evita una transferencia total que resta ecuani-
midad. Igualmente requiere ponerse en el lugar del otro (paciente),
que no es igual que comportarse, vestir o hablar como si fuera un pér-
vulo caprichoso o un adolescente rebelde (véase cap. 1.4 de Diagnés-
tico).
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INFLUENCIA DE LAS ASOCIACIONES DE PADRES
Y ENFERMOS

Estos grupos han ido creciendo en ndmero y calidad en los tltimos
30 afios, llegando a sobrepasar ¢l medio centenar en Espafia y con una
continua expansion. Suelen mostrar un elevado grado de conocimien-
tos cientificos y captan recursos de todo tipo. Se concentran ante todo en
las enfermedades raras o de baja prevalencia. Estin apoyados tanto por
las maximas autoridades del Estado, como por organizaciones interna-
cionales y otros diversos organismos. Su actitud, en términos genera-
les, puede parecer para el pediatra que tiene un primer contacto con estas
sociedades, demasiado reivindicativa, ya que parten de la presuncion o
realidad de que el problema que les preocupa no ha recibido la suficiente
atencion, sea en la fase de formacién del médico (suelen decir que se
dedica un minuto a lo que para ellos significa toda la vida) como en la
investigacion y en el cuidado asistencial. Sin duda, esto puede dafiar la
buena relacién PPF, lo que se agrava cuando el pediatra reconoce su des-
conocimiento o expresa de alguna forma su poco interés, lo que genera
a su vez el poco respeto de los afectados. La solucién es el mutuo cono-
cimiento. Cuando el pediatra conoce mejor estas asociaciones, la rela-
ci6n acaba siendo 1til y gratificante para todos, sin obviar la realidad
de que se trata de graves trastornos, huérfanos a menudo de terapéutica
eficaz y con un gasto a veces muy elevado, lo que tropieza con €l espi-
ritu de gerencia que se va incluyendo en la actividad del clinico y en la
norma bésica de analizar la relacién coste/beneficio en toda actividad
sanitaria universal. La creacién de centros de referencia donde acudan la
mayor parte de los pacientes es aconsejable para potenciar el conoci-
miento, el avance cientifico y el progreso terapéutico, pero esto no siem-
pre es aceptado por estas asociaciones que, como padres y enfermos,
desean recibir atencion cerca de su propio domicilio.

AMBIENTE COMO FACTOR BASICO

La triada PPF est4 dentro de unos circulos ambientales, que dejan sen-
tir su influencia. En primer Iugar, el microambiente de la familia y el meso-
ambiente de 1a ciudad, pero también, de alguna manera, el macroambiente
de la naci6n e incluso ¢l megaambiente mundial, dada la globalizacién de
técnicas, recursos y normativas. De esta forma la relacién PPF sufre el
impacto de una serie de factores externos, que lo trasforman todo, incluida
la medicina y los sistemas de salud. Estos, ademads de socializados, tienen
un incesante y elevado grado de burocratizaci6n, cuando las riendas estédn
en manos del Estado o de intermediarios. Parece que los economistas han
descubierto en la asistencia médica un terreno de planificacién mal resuelto
por los profesionales de la salud. Esto influye, sin duda, en la actual rela-
cién PPF y como no esti en las manos del pediatra modificarlo, se origina

un cierto pesimismo o conformidad. La pediatria es una de las dreas médi-
cas en que mejor se resisten los distintos embates contra la relacion médico-
enfermo. Esto puede deberse a la ya clésica visidn global del nifio, con-
siderado como un todo, con su parte somdtica y psiquica, en un deferminado
entorno familiar y social, que marcan su proyeccion futura biopsicosocial.
Ademas se cuenta con el estimulo del mejor paciente del mundo, el nifio.
Quiz4 el pediatra sepa menos ciencia que un superespecialista, pero conoce
mejor a su pequefio paciente, su familia y el ambiente social. Por tanto,
a pesar de tantas objeciones, el optimismo en su planteamiento es real y
forma parte de la solucién.
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1.6  Fundamentos
de terapéutica pediatrica

M. Cruz-Herndndez

Lo mismo que se hizo a propdsito del diagndstico, parece conveniente
una motivacién previa basada en la consideracién de los posibles erro-
res en el tratamiento.

ERRORES EN TERAPEUTICA PEDIATRICA

Pueden repetirse bastantes de los fundamentos del posible error diag-
néstico (véase cap. 1.4). Se agregan nuevos peligros, en parte porque la

farmacologia pedidtrica es considerada como una asignatura pendiente.
La situacion deficitaria no mejord con el espectacular progreso de las
ciencias médicas, sino que se acentué cuando en la década de los 60 del
siglo XX hubo numerosas catastrofes yatrogénicas, presididas por el sin-
drome talidomidico. Se dictaron entonces rigidas normativas que limi-
taron los ensayos y aplicaciones farmacoldgicas nuevas en las embara-
zadas y en los nifios, que desde entonces se convirtieron en “huérfanos
farmacoldgicos”, situacidn que empieza a revertir.

Causas. Se citan algunas raices principales del error terapéutico en
la edad pedidtrica: a) Errores en la dosificacion. Cnando no se recuerda
que debe basarse en la superficie corporal o al menos en el peso. En el
futuro la monitorizacién serd mas facil y sistemdtica. Algo més lejana
est4 la farmacogendmica, que permitird tener formacos individualizados
para cada enfermo. b) Incorrecta indicacion del tratamiento. Ocurre
cuando no se cumple el viejo aforismo de que no hay enfermedades sino
enfermos. La indicacion terapéutica, en una buena praxis, tendrd en cuenta
el tridngulo terapéutico: en un lado el diagnéstico etiolégico de la enfer-
medad; en otro el conocimiento a fondo del farmaco y, en el tercero, las
caracteristicas propias de cada paciente. Pero es preciso afiadir algo mas:



la experiencia del médico. Es reciente la preocupacién ante la mayor inci-
dencia de suicidio o intentos de autolisis en nifios y adolescentes trata-
dos con antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptacion de sero-
tonina o de serotonina y epinefrina, problema menos o nada evidente
en el adulto. ¢) Falta de actualizacion. Ahora la terapéutica viene facili-
tada por las guias, pautas, protocolos o algoritmos, pero siempre deben
estar al dfa y adaptadas al entorno epidemioldgico y social en el que se
estd trabajando. d) Insuficiente seleccion del farmaco. Hay que huir de
la prescripcion del més reciente y generalmente mds caro, buscando el
que se conozca mejor y tenga menos efectos adversos, el que se aplique
por la via mas conveniente (de preferencia, la oral en la edad pedia-
trica) y en la forma galénica més pertinente, como suele ser en el nifio la
solucién oral, la suspension o el jarabe. e) Olvido del control del plan
prescrito. La falta de tiempo o de interés puede conducir a este olvido y
de esta forma no se conoce bien la tolerancia al medicamento y la efi-
cacia. Un buen control evitard al mismo tiempo la raiz de nuevos erro-
res, como el mal cumplimiento, una hipodosificacion, sobredosificacién
o la automedicaci6n no vigilada.

Las anotaciones previas parecen suficientes para recordar que el nifio
y el adolescente estdn en el grupo de riesgo para sufrir un error en su
tratamiento. Hasta un 2-5% de consultas de pediatria tienen algo que ver
con la yatrogenia. Y no s6lo hay que cuidar de forma directa al nifio, sino
pensar que estos errores le pueden afectar de manera indirecta a través
del aumento del gasto farmacéutico y la produccién de resistencias micro-
bianas a los antibidticos.

La reflexion sobre €l error terapéutico se centra en la principal ver-
tiente farmacoldgica, pero bastante mas se podria afiadir si se recuerda
que no s6lo se cura con medicamentos, desde la cirugia hasta la psico-
terapia, porque también la palabra puede herir en vez de curar.

La lucha contra el error médico terapéutico y sus consecuencias debe

comenzar desde el principio: cuando el estudiante inicia los estudios en .

la facultad de medicina, inculcando de nuevo los conceptos basicos que
le ensefien a reflexionar, de modo que en el futuro pueda abordar tanto
viejos como nuevos problemas. De nuevo, la licenciatura (pregrado) debe-
rfa actuar, entre otros fundamentos, como una “inmunizacién” que pro-
dujese “defensas” ante nuevas situaciones y dejara al futuro médico en
condiciones de resolver la problemética emergente, reactivando la pro-
teccion basica recibida. M4s adelante, en la etapa de postgraduado y en
la formacién médica continuada, es el momento de actualizar las mejo-
Tes pautas terapéuticas ante las distintas patologfas especificas.

Al abordar el tratamiento de un proceso patoldgico en la edad infantil
lo primero a recordar es la necesidad previa de diagnosticar: el ideal es
conocer la causa. Si se conoce a fondo y se puede erradicar la noxa, 1a tera-
péutica serd mds eficaz. Para la pediatria clinica esto supone no limitarse a
realizar un mero tratamiento sintomatico, pasando del sintoma a la receta,
sino procurar una terapéutica etiolégica. Es conveniente también conocer
a fondo los recursos terapéuticos, tanto en su aspecto beneficioso, como en
1a posible accién perjudicial. Los indiscutibles efectos favorables de los
modernos tratamientos generan nuevos y continuos progresos, pero tam-
bién reacciones adversas que han aumentado considerablemente. La tera-
péutica actual estd presidida por su gran eficacia, pero al mismo tiempo por
el mayor riesgo de efectos secundarios y, en definitiva por la yatrogenia.

METODOS TERAPEUTICOS

Ademds de la farmacoterapia, se pueden hacer otras actuaciones cura-
tivas. En primer lugar, la terapéutica quiriirgica. Acerca de ella se puede
consultar el capitulo 27.1. Sobre radioterapia existen algunas conside-
raciones a propdsito de la oncologia (véase cap. 19.1) y en el tema de
diagndstico en general (véase cap.1.4). La hemoterapia se trata en el capi-
tulo 27.10 y asf sucesivamente. Habria que destacar el papel de la psi-
coterapia, utilizando este término en un sentido muy amplio, es decir, no
s6lo la psicoterapia formal, que realiza generalmente el psicélogo o el
paidopsiquiatra, sino la pequefia intervencién psiquica, que todo pedia-
tra practica mediante la palabra y el contacto con el paciente y su fami-
lia. También a diario los esquemas terapéuticos incluyen normas de die-
tética, de régimen de vida, fisioterapia, etc. Se referird aqui especialmente
lo referente a la farmacoterapia.
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FARMACOTERAPIAACTUAL

Aparecen con frecuencia farmacos nuevos, que llegan con rapidez
a manos del clinico, lo que motiva que a veces €ste tenga un conocimiento
insuficiente de ellos. Se ha comprobado, tanto en Espafia como en los
EE.UU., que los mismos datos proporcionados por los laboratorios far-
macéuticos a las revistas médicas carecen en un 40% de suficiente infor-
macion. Esto parece especialmente peligroso hoy dia en cuanto los far-
macos son mas activos y hay tendencia a la automedicacién, de modo
que médicos y no médicos realizan un uso indiscriminado de los medi-
camentos. Las reacciones secundarias son, en consecuencia, frecuentes
e intensas. Aqui estd el origen quizd de una paradoja de la terapéutica
actual: la tendencia al abandono del tratamiento cient{fico correcto por
las medicinas alternativas, complementarias o paralelas, que tampoco
estdn libres de peligros, aparte de hacer olvidar los recursos curativos
cientificos principales. Esta situacion refuerza la necesidad de conocer
bien la farmacologia clinica y 1a farmacoterapia pedidtrica.

Farmacologia pedidtrica es la “farmacologfa en la edad del desarro-
llo”, ya que en el menor existird distinta sensibilidad a los formacos y
serdn distintas la absorcidn, la circulacién, el metabolismo, la elimina-
cién y la accién de los medicamentos en los diversos 6rganos. Ademds,
el firmaco actda sobre un ser en desarrollo. De ahf que cualquier medi-
camento pueda realizar una influencia desfavorable sobre el crecimiento,
en el equilibrio endocrino-metabélico, el desarrollo de los érganos y apa-
ratos o bien una interferencia sobre la inmunidad. Surgen los ya comen-
tados dilemas éticos (véase cap. 1.2), que obligan a consultar a los comi-
tés de bioética en los departamentos hospitalarios y pedidtricos, para hacer
compatibles los derechos del paciente y de la familia con la necesidad de
investigar en el menor las técnicas terapéuticas que, a su vez, pueden dis-
minuir el grupo de “enfermedades huérfanas” o carentes de medicacion.

YATROGENIA MEDICAMENTOSA

La farmacologia pediatrica actual quedé profundamente marcada por
los conocidos desastres farmacoldgicos de las décadas 1950 y 1960. La
administracién de sulfisoxazol para tratar o prevenir la sepsis neonatal
produjo casos de ictericia nuclear e incluso de muerte, ya que no se cono-
cfa hasta entonces su interferencia con la albimina y, por tanto, el tras-
torno del metabolismo de la bilirrubina. Mas dramético fue el gran impacto
del sindrome malformativo por talidomida, ya mencionado, cuando la
gestante recibia este sedante y antiemético, presentando el RN focome-
lia y otras graves malformaciones, mientras era un farmaco no téxico
para el adulto, por lo que todavia se ensaya para el dolor neurdlgico o las
aftas bucales. Destacé igualmente el sindrome gris o sindrome del bebé
gris como consecuencia de la administracién de cloranfenicol aparente-
mente a dosis correctas, cuando se trataba de RN o prematuros especial-
mente. En ellos la inmadurez hepatica impide el metabolismo del far-
maco y su adecuada excrecién por el rifién, condicionando una
hiperdosificacién relativa, que conducia a un serio colapso vascular. Estos
accidentes condujeron, especialmente en los Estados Unidos de América,
a una gran polémica cientifica, que fue seguida de una regulacién de la
FDA muy rigurosa acerca de los farmacos de uso en pediatria. Al cabo
de varias décadas los menores han quedado en dificultades para recibir
algunos farmacos, cuando la mayoria de los fabricantes de nuevos medi-
camentos, a veces de verdadera utilidad para el nifio, incluyen la cono-
cida advertencia “no deben ser usados en nifios, dado que hasta la fecha
su eficacia y seguridad no estd demostrada en este grupo de edad”. La
Academia Americana de Pediatria y otras sociedades estdn realizando
esfuerzos para romper esta barrera.

Tipos de yatrogenia. Los efectos indeseables de los medicamentos,
la yatrogenia en sentido estricto, no son los tinicos en medicina. También
puede existir una “yatrogenia imperfecta” por el empleo incorrecto de
los medios diagndsticos (véase cap. 1.4). [gualmente es posible la yatro-
genia en relacién con cualquier otra actuacidn del médico. La yatroge-
nia quirdrgica comprende los riesgos de la anestesia, de las intervencio-
nes y de sus consecuencias, incluida la necesidad de hospitalizar que, ya
de por si, sobre todo en la edad del lactante y del parvulo, tiene una accién
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desfavorable. Hay una yatrogenia dietética como puede ocurrir al pres-
cribir dietas estrictas y carenciales en las metabolopatias congénitas (fenil-
cetonuria, por ejemplo) o en las enfermedades alérgicas. Se podrfa hablar
igualmente de yatrogenia por fisioterapia, climatoterapia o psicotera-
pia; por ejemplo, al obligar a una limitacién de la actividad fisica en el
escolar, no cabe duda que pueden ocurrir ciertos problemas, en especial
en la esfera psiquica del nifio a esta edad. La yatrogenia por hemotera-
pia y radiaciones ionizantes es tan conocida que no es necesario insistir.
En definitiva, al establecer una pauta terapéutica cualquier precaucion es
poca.

Interesa aqu{ el aspecto principal, la yatrogenia medicamentosa. La
historia de la farmacologia pedidtrica est4 llena de errores aleccionado-
res. A los tres histdricos antes citados, hay que afiadir: agranulocitosis
por pirazolonas; anemia aplastica por el cloranfenicol; fibroplasia retro-
lental por retinopatfa en relacién con el oxigeno en el prematuro; icteri-
cia hemolitica neonatal por vitamina K hidrosoluble o por antibiéticos;
hipertensi6n intracraneal por dosis altas de vitamina A y 4cido nalidixico;
hipercalcemia por exceso de vitamina D; alteraciones dentarias y del cre-
cimiento de los huesos largos por las tetraciclinas; muerte siibita por abuso
de isoprenalina y farmacos sedantes; colitis pseudomembranosa por lin-
comicina, clindamicina y otros antibidticos.

Enfermedad vatrogénica. Puede ser definida como un trastorno
independiente de la enfermedad principal, debido a la administracién de
farmacos y actos médicos o quirtirgicos, sean con finalidad de tratamiento,
pero también de diagndstico o profilaxis, El término procede de la pala-
bra griega “yatros”, médico, y “gennan”, producir. La multiplicidad de
la yatrogenia farmacoldgica deriva en primer lugar del gran ndmero de
medicamentos y factores que participan en estas reacciones medica-
mentosas desfavorables. En su desencadenamiento pueden intervenir en
primer lugar los factores externos, que son tedricamente los mas faciles
de prevenir. El més comun es la automedicacion, favorecida por la infor-
macién dada directamente por el laboratorio productor a los pacientes y
familias a través de la prensa, radio, televisién e Internet. En América se
dice en los anuncios “vea a su doctor”. Entre nosotros “consulte con su
farmacéutico”. Ninguna de estas advertencias es suficiente.

Se afiaden algunos factores farmacotécnicos, tales como los errores
en la preparacién del fdrmaco, en la composicién, inestabilidad o por
su contaminacién. Como factores médicos estin las equivocaciones en
la dosificacién, en la eleccién de las vias, en las interacciones o la valo-
racion de las contraindicaciones. Tanto puede influir una dosis aislada
excesiva como la dosis total acumulada. Por ejemplo, la nefrotoxicidad
de los aminoglucésidos (gentamicina, tobramicina y amicacina, en orden
decreciente) depende de la dosis total y de la concentracién en el pico;
en cambio su ofotoxicidad, aparte de la dosis total, estd incrementada por
la asociacion con la furosemida y dcido etacrinico. La indometacina y la
cefalotina pueden aumentar el efecto nefrotéxico de los aminoglucdsi-
dos.

Variables son asimismo las lesiones histolégicas. Un buen ejemplo
son las alteraciones hepéticas: las hormonas sexuales han sido respon-
sables de la produccién tardia de neoplasias hepaticas; los citotéxicos
lesionan la via biliar; las hormonas sexuales también producen trastor-
nos vasculares, entre ellos la conocida peliosis hepatica; la clorproma-
zina y similares producen colestasis con la correspondiente ictericia; el
metotrexato, fibrosis hepética y pulmonar; la isoniazida, hepatitis téxica;
el valproato ha producido lesiones de esteatosis hepética; el paracetamol,
una necrosis centrizonal; el AAS es el desencadenante del sindrome de
Reye, en nifios mayores de seis meses afectos de infeccién por los virus
de la influenza o varicela.

Factores farmacodinamicos de yatrogenia. Son, ante todo, los efec-
tos colaterales y secundarios, tan numerosos. Como paradigma destacan
los trastornos colaterales y secundarios de los corticoides: el empleo de
la cortisona y sus derivados (incluso por via aerosélica) puede producir
efectos colaterales que van unidos a su acci6n principal hormonal, como
puede ser la tendencia a producir un sindrome de Cushing; otros serdn
secundarios, derivados de este primer efecto, en cuanto la accién antiin-
flamatoria puede conllevar una sensibilidad a las infecciones, por ejem-
plo. Analizando sélo este problema, la corticoterapia puede producir

entre sus efectos adversos: a) endocrinometabdlicos: retraso de creci-
miento (si la administracién es prolongada), retraso de la maduracion
sexual, sindrome cushingoide, obesidad, hiperglucemia, interferencias
con el metabolismo de la vitamina D, balance negativo de calcio; b) inmu-
noldgicos: disminucién de la actividad antibacteriana de los leucocitos,
inhibicién de la sintesis de inmunoglobulinas y de la hipersensibilidad
retardada, linfopenia, mala tolerancia al estrés; ¢) aparato locomotor: oste-
oporosis, colapso vertebral, fracturas, necrosis 6sea aséptica, miopatia;
d) gastrointestinales: hiperorexia, tlcera péptica, hemorragia digestiva,
pancreatitis, esteatosis hepética; e) cutineos: estrfas, prpura, atrofia cuti-
nea, hirsutismo; f) oculares: cataratas, glaucoma, incluso con corticoides
inhalados; g) nerviosos: irritabilidad, excitacién, depresion, psicosis,
pseudotumor cerebral; h) hematolégicos: perturbaciones de la coagula-
cién, tromboembolismo; i) cardiovasculares: hipertension, edema. En
este caso, como en todos, se debe considerar ¢l otro platillo de la balanza:
los efectos beneficiosos que justifican su empleo: la accién antiinflama-
toria, las modificaciones de los receptores adrenérgicos, disminucién
de la sintesis de IgE en el caso de la alergia y de los mediadores, dismi-
nucion de la produccién de histamina, modificacion de la hiperpermea-
bilidad vascular, regulacion de la secrecién mucosa y modulacién de las
hematopoyesis. En cada formaco y en todo paciente habra que tener pre-
sentes estos dos puntos fundamentales.

Factores internos condicionantes de yatrogenia. Dependen del pro-
pio paciente. Se puede establecer una primera categorfa denominada idio-
sincrasia. Puede ser fisiolégica, en la cual se incluye la mala toleran-
cia, por ejemplo, de la codeina en el lactante. Igualmente la sacarosa, que
puede ser un analgésico en el lactante, resulta perjudicial para el desarro-
llo neuropsiquico del RN menor de 30 semanas. En este caso es mejor
utilizar la glucosa a dosis tan pequefias como 0,3 mL de una solucién al
30%. O bien patolégica, que dependerfa de trastornos metabélicos o de
6rganos. Ejemplo es la intolerancia a los antipalddicos y una larga serie
de medicamentos en los pacientes afectos de déficit enzimatico en los
eritrocitos de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa, asi como ante una minus-
valia a nivel del tubo digestivo, por ejemplo, €l colon irritable o los casos
de insuficiencia hepdtica o renal. Entre estos factores internos destacan
los de tipo alérgico, ya que los medicamentos pueden condicionar reac-
ciones de hipersensibilidad inmunolégica en todos sus tipos (véase cap.
4.11). Tal vez existen variaciones personales no bien conocidas. En Amé-
rica estd prohibido el metamizol o dipirona desde 1977 por riesgo de agra-
nulocitosis. En Espafia, como en algunos paises latino-americanos, se
continda utilizando.

Nueves mecanismios de yatrogenia. Las técnicas moleculares per-
miten un mejor conocimiento tanto del mecanismo de accién de los fér-
macos, como de su intolerancia. La produccion de arritmia cardiaca indu-
cida por la cisaprida se debe a una interaccién de este modificador de
la motilidad intestinal con el producto de un gen regulador de un canal
de K en el corazén, es decir, es una “canalopatia” o proceso patolégico
relacionado con los canales i6nicos, como son diversas ataxias, mioto-
nias, distrofia muscular, migrafia familiar, pardlisis hipokaliémica, arrit-
mia cardiaca (sindrome de QT largo). A recordar que un canal iénico
no es més que una protefna de membrana, sea la celular, mitocondrial o
del reticulo endopldsmico.

Esta protefna tiene una funci6n principal: facilitar un conducto o canal
para el paso de los iones como calcio, sodio, cloro o potasio, aunque es
muy posible que intervenga en otras funciones celulares, sobre todo cuando
no son selectivos y permiten el paso de varios tipos de iones, como los
receptores purinérgicos, lo que enlaza la cuestién con la fisiopatologia
del SNA (véase cap. 23.27).

Atencion a los nuevos farmacos, La “ingenierfa genética” obtiene
nuevos medicamentos por biotecnologia o técnicas recombinantes. A
pesar de los reparos a la gendinica en otros aspectos de la vida, como la
nutricién, son muy bien recibidos, ya que solucionan problemas patold-
gicos muy dificiles. Un ejemplo, de gran repercusion, son los antago-
nistas monoclonales de los elementos basicos en los procesos inflama-
torios. La glicoproteina alfa-4-integrina se expresa en la superficie de los
linfocitos y monocitos y es fundamental para la adhesién de estas célu-



Cuadro 1.6.1.  Sindromes dominantes de yatrogenia segiin la via de
administracion del farmaco

Ingestion Trastornos digestivos (vomitos, diarrea, dolor abdominal)
Urticaria, eccema, exantema
Generales, diversos

Inyeccién Choque anafilictico

Enfermedad sérica
Hemopatfa, etc.

Inhalacion Faringitis

Rinitis, asma, alveolitis

Dermatitis
Estomatitis. Faringitis. Proctitis

Contacto

las al endotelio vascular y ulterior entrada en el tejido sujeto a la agre-
sién: SNC en la esclerosis mltiple, intestino en la enfermedad de Crohn,
etc. El anticuerpo monoclonal recombinante natalizumab consigue esta
neutralizacion y reduce las lesiones inflamatorias de los 6rganos corres-
pondientes. También se obtienen por biotecnologia los diversos interfe-
rones. Pero, ante todo firmaco nuevo, se requiere una especial vigilan-
cia. Recientemente ha sido suprimida una estatina por causar grave
rabdomiolisis y las “superaspirinas” por favorecer las lesiones cardio-
vasculares en adultos. Otro ejemplo positivo de nuevos formacos con-
cierne a la enzimoterapia de las metabolopatfas como la enfermedad de
Pompe: mediante una alfa-glucosidasa obtenida de la leche de un conejo
transgénico, se puede detener el progreso de tan grave glucogenosis mus-
cular (véase cap. 3.3 de Terapia génica).

Manifestaciones ciinicas yatrogémicas, Son mdltiples, dependiendo
de la via de administracién del farmaco (Cuadro 1.6.1) y segin el tipo
de medicamento. Por su gravedad se pueden distinguir, de acuerdo con
criterios difundidos por la OMS: a) formas leves que ceden sin trata-
miento; b) formas leves, pero que requieren alguna terapéutica; c) for-
mas moderadas; d) casos graves, y e) reacciones mortales. Las mas fre-
cuentes (70%) son, afortunadamente, las leves y moderadas, siendo a
menudo predecibles (tipo A “augmented”, seglin Reawling). Frente a ellas
las reacciones mds graves representan el 30%. Pueden ser fatales y gene-
ralmente de mecanismo inmunoldgico (tipo B “bizarre” de Reawling).
En cuanto al érgano implicado en la yatrogenia medicamentosa destaca
la piel (casi la tercera parte de las reacciones medicamentosas adversas),
seguida del sistema nervioso (una cuarta parte) y el tubo digestivo (15%).
En escolares y, sobre todo, en adolescentes hay que considerar la posible
esofagitis por la ingestién de comprimidos, por ejemplo, de doxiciclina,
aunque puede ocurrir con muchos otros farmacos si no se toman las pre-
cauciones habituales (ingestién de pie, abundante agua).

FARMACOGENETICA

Existen genes relacionados con cada uno de los procesos bésicos de
la farmacocinética y farmacodinamia, por lo que la respuesta a ellos puede
ser variable en cada paciente, justificando la mejor o peor eficacia y tam-
bién las variaciones en la tolerancia, hasta llegar a la idiosicrasia pato-
légica. No obstante, la intervencion de otros factores puede hacer difi-
cil en un caso concreto determinar el papel de la genética, ante la influencia
de la edad, sexo, nutricién, horario, estacién, estrés y ejercicio, asf como
la actuacién de otros medicamentos. El futuro esperanzador es la obten-
cién de nuevos farmacos gracias a las técnicas de la nueva genética, adap-
tados a las caracterfsticas de las células del paciente o de la neoplasia
(“farmacos a la medida”, farmacogendmica).

Anomalia genética de los receptores. Influye en la anormal acti-
vidad de los farmacos. As{ ocurre en los pacientes afectos de deficiencia
de glucosa-6-fosfatodeshidrogenasa transmitida como recesiva ligada al
X (los varones hemicigéticos padecen hemélisis intensa por farmacos,
sobre todo en la variante mediterrdnea) y en algunas hemoglobinopatias:
hemdlisis por sulfamidas en los portadores de hemoglobina Ziirich y por
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drogas oxidantes para la alfa-talasemia con hemoglobina H. La tenden-
cia a hipertermia maligna es heredada con cardcter AD. En ella hay que
evitar la anestesia por 6xido nitroso, metoxiflurano, halotano, ciclopro-
pano, éter y sus combinaciones, asi como la succinilcolina como prea-
nestésico (véase cap. 27.1). La ageusia para FTC (feniitiocarbamida),
heredada con cardcter AD conllevaria una mayor sensibilidad a los agen-
tes bocidgenos, con mayor frecuencia de bocio, adenoma tiroideo y ati-
reosis congénita, La resistencia a la warfarina y otros anticoagulantes
parece heredarse de forma dominante a través de la alteracién de un recep-
tor o enzima, si bien en la practica muchos casos de resistencia seran pro-
vocados por interferencias con otros medicamentos.

Otro ejemplo de farmacogenética con implicacién patoldgica es la
intolerancia a la succinilcolina. La accién relajante de este farmaco per-
siste normalmente s6lo 2-3 minutos, pero en la deficiencia de pseudo-
colinesterasa es tan prolongada e intensa, que puede producir el exitus.
Todo ello por la existencia de una enzima alterada en su estructura y fun-
ciones. La incidencia es de un caso entre 25.000 habitantes.

Modificaciones en el metabolismo de los firmacos. Hay pacientes
acetiladores lentos en los cuales existe una actividad reducida de la enzima
acetiltransferasa del higado, que interviene en el metabolismo de Ia iso-
niazida y sulfametazina, entre otros fairmacos. En ellos, dosis habitua-
les pueden irrogar efectos téxicos inesperados, tales como polineuritis,
hepatitis, lupus y otros trastornos. El cardcter de inactivador lento para
la isoniazida es transmitido como AR. Han sido descritas crisis de meta-
hemoglobinemia inducidas por acetofenitidina (fenacetina), con predis-
posicion heredada como rasgo AR. En estos pacientes estd alterada la
funcién de las oxidasas microsomiales hepéticas y es transformada en un
producto toxico para los hematies (hemdlisis, metahemoglobinemia). El
déficit de parahidroxilacidn de las hidantoinas (fenitoina), posiblemente
heredado en forma AD, acentia las numerosas reacciones adversas a este
anticomicial mayor (ataxia, disartria, somnolencia, nistagmo).

INTERACCIONES MEDICAMENTGSAS

Numerosos son los ejemplos de efectos indeseables por la accidn
simultdnea de dos formacos. La administracién conjunta de corticoste-
roides y clorotiazida produce hipopotasemia; la de corticosteroides y bar-
bitdricos disminuye la accién de los esteroides; la asociacién de tiroxina
y fenitoina disminuye las cifras de T3 y T4 en sangre; los anticoncepti-
vos orales, coincidiendo con los antiepilépticos, pierden parte de su accién
anticonceptiva. La asociacién de aminoglucésidos con cefaloridina y
cefalotina aumenta la nefrotoxicidad, mientras que asociados a furose-
mida incrementan la ototoxicidad; los antidcidos, cuando se administran
junto con hierro, disminuyen su absorcidn; la amfotericina B, asociada a
otro antimicdtico como miconazol, disminuye su accién anticandidia-
sica; la digoxina, unida a diuréticos, conlleva tendencia a la hipokalie-
mia; eritromicina y teofilina juntas aumentan la accién teofilinica y que
haya un riesgo de intoxicacién por ella; igualmente este antibi6tico macré-
lidos asociado a la carbamazepina aumenta la actividad del psicotropo;
en cuanto a la asociacién de isoniazida y rifampicina, el incremento de
la hepatotoxicidad es una causa frecuente de hepatitis toxica, mientras
trimetoprim con ciclosporina incrementa la nefrotoxicidad. La lista de
interacciones es mucho mas larga y obliga a tenerlas en cuenta. Lo mejor
es revisarla leyendo las instrucciones de cada especifico. En el capitulo
de dosificacién de los medicamentos hay mas datos.

Pueden comenzar las interacciones ya a nivel de la absorcion, en
cuanto hay medicamentos que interfieren la absorcién de otros (AAS y
alcalinos), o bien cuando se modifica el transito intestinal, sobre el cual
pueden influir los opidceos y algunos antidiarreicos (loperamida) fre-
nadores del trdnsito intestinal, retrasando la absorcion. Otros farmacos
aceleran el trdnsito intestinal (cleboprida, cimetidina, metoclopramida)
y, en consecuencia, pueden interferir en la absorcién de los medica-
mentos. También a nivel intestinal la interaccién puede radicar en la for-
macién de quelantes insolubles no absorbibles, lo cual estd demostrado
para el calcio, magnesio y aluminio en relacién con las tetraciclinas o
bien la colestiramina: administrada para mejorar la absorcién intestinal
0 el metabolismo biliar, puede unirse a otros farmacos o metabolitos nece-
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sarios para el paciente. Los fArmacos que producen una lesidn de la mucosa
intestinal, como ha sido descrito para el abuso de neomicina, perturba-
r4n la absorcién de numerosos farmacos.

Al seguir los pasos sucesivos de la farmacocinética, la interferencia
medicamentosa puede tener lugar en cualquiera de ellos: unas veces a
nivel hepdtico, tante en el sentido de una induccion enzimdtica, lo que
conlleva a un metabolismo maés rdpido de un medicamento. Esto sucede
en el caso de la administracion conjunta de anticomiciales, como hidan-
tofna y fenobarbital, e igualmente con los corticoides, cuyo empleo pro-
longado hace que se inactiven con mads facilidad. En consecuencia, el
paciente requiere progresivamente dosis cada vez més altas. También
el férmaco puede hacer una inhibicion enzimdtica, por lo que el medica-
mento afectado resulta con una vida media mas alargada.

En la circulacion del medicamento las interacciones también se pro-
ducen: los farmacos pueden desplazarse unos a otros en su unién con las
protefnas transportadoras, lo cual modificard considerablemente la frac-
cién libre y, por tanto, aumentara su accién téxica. Por ejemplo, la admi-
nistracién simultdnea de sulfamidas y similares con antiinflamatorios
produce esta situacion competitiva con aumento consiguiente de su accién
toxica.

En el momento de 1a excrecion las interferencias ocurren, sobre todo,
en el tibulo renal. Algunos farmacos administrados simultdneamente pue-
den tener una accién competitiva: es conocido el efecto inhibitorio sobre
la excrecion de indometacina, cefalosporina o penicilina del probenecid,
que puede ser utilizado para mejorar los niveles del antibi6tico en san-
gre. Los distintos fArmacos conocidos por su mecanismo de excrecion
tubular renal deben ser considerados en este sentido.

En el traruo final de la interaccién en los tejidos, si llegan dos far-
macos al mismo érgano, unas veces pueden potenciarse sus efectos, pero
en otras ocasiones seran los resultados toxicos los que quedardn incre-
mentados. Varios de los ejemplos citados de interacciones de amino-
glucdsidos y diuréticos se justifican a este nivel. Es conocido que el meca-
nismo de accién, actuando ya en el érgano enfermo, puede ser sinérgico
0, por el contrario, contraproducente. Los mejor estudiados han sido
los antibidticos: los bactericidas actiian en la fase de activo crecimiento
bacteriano, segin es el caso de las cefalosporinas o la penicilina. Pero
otros (cloranfenicol) tienen una accién bacteriostatica o inhibidora del
crecimiento bacteriano, con lo cual al mismo tiempo dificultan la accién
de los primeros. Pueden también potenciarse los efectos y llegar al resul-
tado mds ventajoso del sinergismo terapéutico. De esta manera se con-
seguird potenciar la eficacia de la medicacién y, al mismo tiempo, dis-
minuir los efectos adversos, en cuanto se podrian dar dosis més bajas.
También en favor de la asociacion de los medicamentos cabe citar la posi-
ble comodidad en la administracién y el ahorro econémico, al dismi-
nuir la cantidad de fdrmacos.

FARMACOVIGILANCIA

Se trata de sistemas o programas para estudiar la eficacia y la segu-
ridad de los medicamentos. Entre ellos estd la notificacién por el médico
de cualquier posible reaccion adversa observada, lo mismo que se debe
hacer para comunicar a las autoridades sanitarias determinadas enfer-
medades infecciosas. Este plan fue iniciado en algunos paises europeos
en la década de los 1960 y en Espaiia oficialmente a partir de 1982. Hay
centros regionales que reciben la informacion y un centro estatal que la
coordina, sintetiza los resultados y difunde las conclusiones pertinentes.
En nuestro medio se ha comprobado asi que un 40% de reacciones adver-
sas corresponden a los antibiGticos, quimioterdpicos y vacunas; algo més
del 15% por farmacos empleados para las afecciones del aparato respi-
ratorio; un 13% a medicamentos prescritos para el tubo digestivo; un 10%
para analgésicos, antitérmicos y antiinflamatorios; finalmente, un 7,5%
para farmacos propios de afecciones del sistema nervioso.

VIAS DE ADMINISTRACION DE FARMACOS

Se hace un andlisis de estas distintas vias, advirtiendo sobre las prin-
cipales caracterfsticas en la edad pedidtrica.

Via oral

Es la principal en pediatria, estando limitada iinicamente en el RN
y prematuro, por las grandes dificultades en su administracién y también
en la absorcidn, dada la inmadurez del tubo digestivo y, en condiciones
patologicas, cuando el paciente tenga dificultades para su utilizacién. En
el menor hay problemas de deglucién segtin el tipo de formaco adminis-
trado. En general, las formas liquidas son las que se deben utilizar en
menores de cinco afios, pero en su aceptacién influye considerablemente
el sabor y otras caracteristicas organolépticas, lo mismo que las muy agra-
dables inducen a la intoxicacién accidental o los aziicares acompafiantes
tienen posibles efectos adversos, a veces favorables: la sacarosa y la glu-
cosa son analgésicas en el RN y lactante, mientras el xilol previene la oti-
tis. Las grageas y comprimidos tienen riesgos, entre ellos la inhalacién
hacia vias respiratorias en el lactante y el parvulo.

Absorcion de los farmacos por via oral. Estd condicionada por las
peculiaridades del tubo digestivo en la edad pediatrica: la acidez gés-
trica es menor, el vaciado géstrico puede ser también mas lento y tanto
mds cuanto menor sea la edad del paciente. La via oral (VO) obligard al
paso hepdtico (primer paso hepdtico) que encontrard a este 6rgano en su
conocido estado de inmadurez, lo que va a influir en la biotransformacién
del fArmaco. Luego, en ¢l intestino hay que sefialar como factores posi-
tivos su gran superficie de absorcién y la amplitud del pH, que va desde
4 a 8, mientras un elemento distorsionador es la tendencia al peristaltismo
o bien su irregularidad, lo que puede hacer que la absorcién sea varia-
ble. En general, estas peculiaridades del tubo digestivo en relacién con los
farmacos suelen normalizarse entre los 6 meses y los tres afios de edad de
modo que, al llegar a la edad escolar, se puede considerar que existe una
situacién semejante a la del adulto sano. Ejeniplos de farmacos de absor-
ci6n oral disminuida en el RN (en comparacién con el nifio mayor) son el
fenobarbital y el paracetamol. Por el contrario, es mayor para las penici-
linas (ampicilina) y no ofrece diferencias para otros medicamentos.

Relacion de los farmacos con los alimentos. En condiciones gene-
tales los alimentos tienden a disminuir la absorcién, pero también faci-
litan la administracién del medicamento y su tolerancia. La comida, por
una parte, facilita la toma del medicamento al mejorar sus caracteristi-
cas organolépticas, como ocurre en aquellos que sean especialmente amar-
gos. Por esta misma razén, no s bueno mezclar medicamentos y alimentos
en general, para no generar una repugnancia o rechazo mds generalizado
a la dieta habitual. El uso habitual de leche para acompaiiar a los medi-
camentos puede ser nocivo al realizar a veces un efecto quelante. Un ejem-
plo de medicamento que puede ser mezclado es la colestiramina en el caso
de procesos de tipo intestinal o hepdtico. Los alimentos pueden disminuir
los efectos secundarios de la farmacoterapia, como puede ser la tenden-
cia a la irritacién gastrointestinal, ulcus o hemorragias. Asi ocurre con la
teofilina y los salicilatos que, en general, deben ser administrados con el
estomago lleno. Pero también los alimentos modifican la accidn farma-
colégica, en cuanto las comidas realizan un efecto antagénico. Algunos
alimentos muy ricos en potasio, como el platano, el tomate y algunos citri-
cos, harfan una accién competitiva frente a la actuacién de ciertos diuré-
ticos. En general, los alimentos disminuyen la absorcién y mds los ricos
en fibra. Por tanto, si se requiere una buena y rdpida absorcién intere-
sard dar el farmaco con agua y administrarlo con el estémago vacio, es
decir, una o dos horas antes de las comidas; esto ha sido demostrado para
el paracetamol, ampicilina, cloxacilina y eritromicina. Aunque parezca
paradéjico, es mejor dar el medicamento antes de las comidas, si bien algu-
nos farmacos mejoran la tolerancia y la absorcién con el estdmago lleno.
Aveces el problema radica en los conservantes: el EDTA del yogur quela,
o sea, fija el calcio antes de ser absorbido.

Las caracter{sticas de la VO hacen que la biodisponibilidad de los
medicamentos asi administrados sea muy variante. Por ejemplo, en algu-
nos derivados de eritromicina es sélo del 35%, mientras que para la amo-
xicilina supera el 90%. En el caso del cotrimoxazol llega practicamente
al 100%, para cloxacilina es del 43% y en la ampicilina es del 62%.

Via mamaria
Puede ser considerada, junto con la sublingual, como una variante de
la via oral. Se han hecho ensayos para conocer con exactitud los farma-
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Figura 1.6.1. Referencias anatémicas para la inyeccién intramuscular:
A) ghitea clasica; B) en el vasto externo.

cos que pueden ser eliminados por la lactancia materna y el porcentaje
que puede ser absorbido por el RN y el lactante. Aunque hay estudios
esperanzadores y la practica demuestra que, para bien o para mal, los far-
macos pasan a la leche materna, es dificil basar un esquema terapéutico
correcto por esta via y mds bien interesa en cuanto a los efectos indese-
ables en los lactantes. Son conocidos los fdrmacos eliminados por la leche
materna: en un primer grupo habria que destacar el dcido nalidixico, anti-
conceptivos, antihistaminicos, clorpromazina, diazepam, nitrofurantoina
y teofilina; en segundo lugar, también son capaces de pasar en cantida-
des importantes por esta via todos los antiinflamatorios no esteroideos,
algunos antihipertensivos modernos, los antiepilépticos, anticolinérgi-
cos, cimetidina, litio, loperamida, metronidazol, tetraciclinas, digoxina,
antitiroideos, cloranfenicol y yodo, entre otros (véanse mds datos a pro-
posito de la via placentaria).

Via sublingual

Algunos medicamentos, si pueden administrarse bajo la lengua y ser
retenidos un minimo espacio de tiempo, serdn absorbidos directamente
sin llegar a la via portal. Evitan, por tanto, el primer paso hepitico, lo que
conlleva una mayor rapidez en su accién. Es utilizada esta posibilidad,
sobre todo en algunos antihipertensivos, anticonvulsivos, hipnéticos,
sedantes (lorazepam y otras benzodiazepinas) y vasodilatadores, aunque
por sus caracteristicas slo es preconizable en el nifio mayor. A veces hay
poca diferencia con la via oral, quiza porque buena parte del farmaco
es deglutido.

Via rectal

Durante algin tiempo ha sido muy utilizada, pero su abuso llevé a
fracasos y yatrogenia, por lo cual ha caido en cierto desuso. La idea pre-
sente es que esta siendo infrautilizada. La absorcién del formaco se pro-
duce en la parte inferior de la ampolla rectal a través de las venas hemo-
rroidales inferiores. Se obvia asi el paso directo a la vena porta y, por
consiguiente, también el metabolismo hepatico propio del primer paso.
No estd influenciada por el contenido ni por el vaciado géstrico, evitando
el contacto con los jugos digestivos. Se pueden ahorrar asi los peligros
de lesi6n gastrica, aunque no totalmente.

La biodisponibilidad depende de 1a edad, de las propiedades del far-
maco y del excipiente. Ejemplos de farmacos de alta biodisponibilidad
por via rectal (VR) son el paracetamol (90% en relacién con la via oral)
y el diazepam. Se usan también por esta via el 4cido valproico, el feno-
barbital, el hidrato de cloral y el midazolan, entre otros. En cambio, como
farmaco peligroso de ser administrado por VR, cabria citar la teofilina,
ya que su absorcion es impredecible, lo que favorece la hiperdosifica-
¢idn, originando tanto intoxicacién, como proctitis. De ahi su poca utili-
zacién actual. La absorcidn rectal es insuficiente en el RN, maxima en
la edad del lactante y parvulo, pero vuelve a disminuir en la adolescen-
cia, considerandose eficaz a partir de los tres meses de vida. El uso de la
VR evita la adiccién a los formacos, por lo cual los analgésicos deben ser
administrados en lo posible por esta via.

Via intramuscular

Ampliamente difundida, hay tendencia actual a limitarla siempre que
la situacién clinica lo haga posible. El inconveniente principal es el dolor
y el riesgo mas temible, cuando se hace en regidn glitea, es la lesion del
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cidtico. Por ello en el lactante y parvulo, la mejor regién para esta inyec-
cion serfa el vasto externo en la parte alta del muslo (Fig. 1.6.1). Para una
mdxima absorcion, se practicard a nivel del deltoides, si bien es mis
pequefio y aqui la masa muscular estd limitada.

La absorcion de los fdrmacos por inyeccion intramuscular (IM)
depende del flujo sanguineo, del estado de la permeabilidad capilar, de
la mayor o menor contraccién muscular, de la masa muscular y tam-
bién de las caracteristicas del farmaco, ya que algunos sufren una mayor
catabolia local. Entre estos casos se podria citar la gammaglobulina estdn-
dar. Como yatrogenia de esta via, ademds del dolor y de la neuritis del
cidtico, hay que recordar la posible fibrosis muscular, también mds temi-
ble a nivel del ghiteo. El periodo neonatal es considerado de alto riesgo
para las inyecciones intramusculares.

Via subcutinea

La administracién de firmacos por via subcutinea (SC) es algo mas
reducida que la anterior y estd condicionada por hechos fisiopatoldgicos
similares. En la absorcion del farmaco interviene la cantidad de paniculo
graso, estado de hidratacién y de la circulaci6n sanguinea. Se modifica
también con la actividad fisica: si es intensa la absorcién es mayor; si
el paciente estd en reposo o durmiendo, la absorcién serd mds lenta.
Por ello, influye también la hora del dia, lo que se valora, aparte de los
condicionantes de cada medicamento, cuando interese que actie por la
mafiana o bien por la noche. La sensibilidad dolorosa a la inyeccién es
alta, disminuida hoy dia por la utilizacién de sistemas de puncién y de
agujas menos traumdticas y aplicaci6n previa de crema EMLA o similar.
También se puede producir una inactivacién local o tisular. Aparte del
dolor y de los fendmenos comunes a todas las inyecciones (infeccién,
hematoma) se podria citar como yatrogenia propia la lipoatrofia, cono-
cida para la insulinoterapia y GH.

Via transcutanea o percutinea

Es otra alternativa para evitar el primer paso hepdtico. Serfa intere-
sante prodigarla més en la edad pedidtrica, ya que una serie de firma-
cos (hormonas, anestésicos, vasodilatadores) son bien absorbidos a nivel
de la piel cuando se aplican en forma de un gel percutaneo, un parche o
incluso una implantacién. La absorcién es mayor en la edad pediatrica 'y
tanto mds cuanto mas cerca se esté del nacimiento. Esto es debido a la
mayor extension relativa de la superficie cutanea y a su mayor permea-
bilidad con menor actividad de las glandulas sebaceas, escasa pelicula
lipidica, histologia distinta, siendo minima la capa cérnea de la epider-
mis. Es posible un sindrome cushingoide por corticoterapia cutanea, into-
xicacion (encefalopatia) por soluciones antisépticas de hexaclorofeno en
prematuros, o por el dcido bérico en lactantes. La fiebre aumenta la
permeabilidad dérmica.

Via endovenosa

Las ventajas de la via endovenosa (EV) son la rapidez de absor-
cion, la biodisponibilidad, que puede considerarse del 100% y, por con-
siguiente, la mayor eficacia. En condiciones generales se considera pro-
pia de la prictica hospitalaria. Siempre necesitard una vigilancia continua
del paciente sometido a ella y evitar la mezcla de medicamentos en la
misma inyeccién, que puede facilitar interacciones de todo tipo. Existe
peligro de sobrecarga (si se inyecta un volumen de liquido excesivo),
choque anafildctico (por esta via serd fulminante y mortal), lesiones de
necrosis y flebitis.

Puncién venosa. Requiere habilidad y entrenamiento, sobre todo en
el neonato y lactante, por lo cual a veces las venas epicraneales o del
dorso de la mano son las preferibles, a diferencia de lo que ocurre en el
nifio mayor o en el adulto, en el cual las venas del pliegue del codo son
muy utilizadas. La via EV, lo mismo que otras, puede ser empleada para
una infusion continua: la antibioterapia o la quimioterapia antineopl4sica
son ejemplos conocidos de esta modalidad, lo mismo que los nutrientes
en la nutricion artificial parenteral. Esta infusién continua, desde el punto
de vista de la farmacocinética y farmacodinamia, también se considera-
ria ideal. Ha sido preconizada en diferentes modalidades para la admi-
nistracién de analgésicos (con o sin reservorio y con posible puesta en
marcha por el paciente), hormonas (insulina), interferén, gammaglobu-
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lina endovenosa, desferrioxamina (por via subcutdnea), prostaciclina
(hipertension pulmonar), anticomiciales, opidceos y psicotropos.

Vias locales

En ellas llega el fArmaco directamente al érgano afectado, aunque
también pueden ser utilizadas para conseguir una absorcién general. En
el primer caso esta la posible y siempre discutida accién terapéutica de
férmacos administrados en el conducto auditivo para el tratamiento de
las otitis externas o medias. Es bien conocido el empleo de colirios para
el tratamiento de conjuntivitis y diversas afecciones conjuntivales (algu-
nos fArmacos pueden pasar en cantidades suficientes a la circulacion gene-
ral, como para producir efectos secundarios adversos). Lo mismo cabe
decir de las instilaciones nasales anticongestivas, antihistaminicas y anti-
bidticas, en el caso de rinitis. La via nasal puede ser empleada para la
administracién general del formaco, siendo un ejemplo habitual el de la
desmopresina para el tratamiento de la diabetes msipida pitresin-sensi-
ble y se ensaya la msulina ademds de vacunas (gripe).

Entre otras, basta enumerar la via intratecal para la administraciéon
de antibidticos, analgésicos (morfina) y relajantes musculares (baclo-
feno); 1a intraventricular en el sistema nervioso, para los mismos anti-
bidticos o gammaglobulina; la intrapleural, 1a intraarticular o la intra-
cardiaca, todas ellas con indicaciones muy selectivas, La versién actual
de 1a via abdominal serfa sobre todo la didlisis peritoneal para el trata-
miento de la insuficiencia renal como alternativa de la hemodidlisis. La
via vaginal es poco utilizada, excepto en chicas adolescentes. En cual-
quier edad, si es imprescindible esta via, hay que evaluar el trauma deri-
vado de la aplicacién de irrigaciones, cremas o de 6vulos (supositorios
vaginales).

La via tépica mds utilizada hoy dia y en general muy iitil es la aero-
solica gracias a los aparatos cada vez mds perfeccionados de aerosoles,
asi como las mascarillas y las cAmaras de inhalacién, ttiles en la pedia-
tria ambulatoria (véase cap. 27.10). La administracién de derivados este-
roideos tipo budesonida, cromoglicato, nedocromil sédico, salbutamol,
fenoterol y otros broncodilatadores es especialmente interesante, tanto
en la profilaxis, como en el tratamiento de las crisis de los nifios asma-
ticos y de otros procesos respiratorios (antibiéticos y antiinflamatorios
para la fibrosis quistica). Interesa recodar que cada paciente necesita un
método adecuado a sus condiciones y a su edad. En ¢l nifio menor de 2
afios se prefieren los inhaladores de cartucho presurizado junto con cimara
espaciadora o con mascarilla. Entre 2 y 4 afios a menudo se hace igual,
pero pueden ensayarse, aunque no siempre es necesaria la mascarilla. En
nifios de 5 a 7 afios, ambos inclusive, se utilizan ademds métodos de inha-
lacién mds directos. A partir de los 8 afios de edad se prescinde de la
camara espaciadora. Entre dos dosis de un mismo medicamento es bueno
esperar un minuto. Si se trata de asociar un medicamento distinto, el inter-
valo serd de 10 minutos. Para mds datos, véase capitulo 27.10. La via
intradérmica esta hoy limitada a las pruebas de provocacion o diagnds-
ticas.

Via placentaria

El paso de numerosos medicamentos desde la gestante al embrién
o feto es un hecho conocido y temido, sea por via amnidtica o placenta-
ria directa. La utilizacion terapéutica es escasa. Por ejemplo, tiroxina
en el hipotiroidismo, corticosteroides para favorecer la maduracidn pul-
monar y en el sindrome adrenogenital, digital en disritmias cardfacas,
antibi6ticos en infecciones. El interés estd presidido por los posibles peli-
gros. A este respecto son hechos bésicos: 1) los medicamentos adminis-
trados a la gestante poco antes del parto son responsables de diversos
trastornos en el neonato: por ejemplo, el AAS tomado por la madre una
o dos semanas antes del nacimiento puede cerrar-el ductus arterioso y
producir hipertension pulmonar en el feto, aunque también puede ser ttil
para tratar la preeclampsia, la hipertension, los abortos de repeticién por
el sindrome antifosfolipido y el retraso de crecimiento intrauterino. 2)
Los hipndticos y sedantes, si han sido administrados durante tiempo sufi-
ciente para producir habituacién del feto, luego en el periodo neonatal
causardn insomnio, intranquilidad y otros sintomas del sindrome de abs-
tinencia, cuyo grado maximo se verd con los opidceos (heroina, morfina,
metadona); estos mismos productos, si son recibidos pocas horas antes
del alumbramiento, originan un cuadro de depresion respiratoria y seda-

ci6n en el RN. 3) Toda medicacién dada a una embarazada puede ser
causa de patologias embrionaria y fetal, aunque alguna puede ser pre-
ventiva, como el dcido félico para los defectos de cierre del tubo neu-
ral. El futuro de la terapéutica fetal estd en el mejor conocimiento de esta
via y en perfeccionar la funiculocentesis, para una mejor dosificacién y
utilizacién por el feto de antibidticos y otros medicamentos (véase Pato-
logia prenatal en cap. 3.4).

Nifos medicamento

Las técnicas de diagndstico preimplantacion con fines terapéuticos
varn a conseguir a estos nifios medicamento o “de disefio”. Se procede a
la seleccion del embrién que sea compatible con el trastorno patoldgico
que se debe corregir en ¢l hermano enfermo, pero igualmente se plan-
tea la eliminaci6n del embrién sano pero no histocompatible. Ademas de
lo anterior, no se debe olvidar el coste econdmico elevado de esta nueva
manera de curar. Como todo trasplante in vivo en la edad pediatrica, el
dictamen ético ha sido en principio poco propicio, dado que el nifio, y
mds atin si es de corta edad, no puede dar un consentimiento mformado.
Se debe evitar la tendencia a generalizar y reservar la nueva técnica para
casos concretos en los que concurran dos hechos: a) la imposibilidad de
obtener la curacién durante otro proceso terapéutico; b) la méxima garan-
tia en cuanto al éxito. En general se asiste a una mayor valoracién de la
libertad de imvestigacidn y, como en otras cuestiones, parece que el pro-
greso tecnoldgico lleva un crecimiento m4s acelerado que las normas
juridicas y las bases éticas. Por ello, todavia existen reparos ante un diag-
néstico preimplantaci6n, considerado 16gico para la prevencién de enfer-
medades genéticas, como la hemofilia, la distrofia muscular o diversas
metabolopatias. El fundamento ético negativo presenta el respeto a la
vida y a la dignidad humana, mientras que la opinién médica favorable
cuenta con el elevado nimero de embriones desechado. Una idea de la
situacién real es una casuistica publicada en 2004. En ella se crearon 199
embriones. De ellos se consideraron idéneos 45, Se consiguié transferir
s6lo 26 y al final dnicamente 5 gestaciones. Todavia se debe tener en
cuenta la posibilidad de un 10% de errores en la seleccién embrionaria
inicial.

FARMACOCINETICA

Se refiere a la circulacion del farmaco por el orgamismo, empezando
con la absorcién, que condiciona fundamentalmente la biodisponibili-
dad. La absorcion y biodisponibilidad de un fdrmaco estdn condiciona-
das por sus mismas propiedades fisico-quimicas y el tipo de preparacién
farmacolégica, as{ como por la via de administracién. El término bio-
disponibilidad se refiere, tanto a la absorcion, como a la llegada del
férmaco a la sangre, para su ulterior difusion en drganos y tejidos.

Distribucién y transporte del farmaco. Hay que destacar la tras-
cendencia de los metabolismos hidrico y proteico, asi como la situa-
cién funcional peculiar del higado y el rifién. En cuanto al metabolismo
hidrico, es sabido que en la edad del lactante es especialmente intenso
y labil, ya que el agua extracelular llega a representar un 35% y facil-
mente se puede perder. En consecuercia, los farmacos en la edad pedia-
trica adquieren una afta difusion, pero el nivel tisular es menor y lo mismo
puede ocurrir con la concentracién sérica.

En el metabolismo proteico se debe recordar su intensidad y la ten-
dencia a la hipoalbuminemia en las primeras edades de la vida. Las pro-
tefnas plasmaticas desempefian un papel importante en el transporte de
algunos formacos (sulfamidas, antibiticos, hormonas) y reciben una acti-
vidad competitiva de otros elementos, como es sabido para las hormo-
nas o bilirrubina. La situacion del metabolismo proteico en la edad pedia-
trica hace que la capacidad de fijacion de las proteinas para los
medicamentos sea menor, la fraccién libre del formaco es elevada y existe
un mayor peligro de toxicidad. Se va a producir una normalizacién hacia
los tres afios de edad por lo que respecta a la albimina plasmatica, pero
las globulinas no tendran niveles totalmente iguales al adulto hasta los
12 afios de edad. La unién de los farmacos con las proteinas plasmdti-
cas depende: de su estructura molecular; de 1a naturaleza del enlace esta-
blecido; de la edad, por la influencia de la proteinemia; de las alteracio-
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Figura 1.6.2. Primer paso hepatico de los farmacos.

nes patolégicas del metabolismo proteico (nefrosis, por ejemplo); de los
fenémenos competitivos con metabolitos (bilirrubina) y otros firma-
cos. Asimismo, el firmaco no ligado a las proteinas es mds activo, mien-
tras que el medicamento unido a ellas puede ser una especie de reser-
vorio, limitando su distribucion y la llegada a los tejidos. La actividad
esteardsica plasmdtica, insuficiente en el lactante, hace que no sea correcta
la hidrélisis de los firmacos constituidos por ésteres. Aqui radica la espe-
cial sensibilidad en el primer afio de la vida a los anestésicos locales, que
pueden producir una grave depresion cardiorrespiratoria.

El medicamento, una vez ingresado en el organismo, sea cual sea la
via, va a adquirir una concentracién y una interaccion con sus respecti-
vos receptores, después de sortear una serie de barreras y de adaptarse
a diversas caracteristicas fisiolégicas citadas. También en ellas existen
cambios continuos en la edad pedidtrica. Vale la pena recordar las modi-
ficaciones de la barrera hematoencefdlica en la composicién del tejido
nervioso (mielinizacién completa hacia los 3 afos), de los tejidos linfoide
y adiposo. Los farmacos liposolubles serdn distribuidos légicamente de
forma predominante en los 6rganos ricos en grasas, como el tejido celu-
lar subcutdneo. Los pacientes con menor grasa corporal necesitardn dosis
més bajas de los medicamentos liposolubles, por ejemplo, fenobarbital
o diazepam.

Barreras biologicas. En la distribucién de los fairmacos a nivel de
cada 6rgano puede establecerse una situacidn fisiopatoldgica especial,
que condiciona de alguna manera la forma de llegar el farmaco al tejido
en cuestion. A veces esta barrera puede ser inabordable y puede existir
ya en el propio organismo, o ser creada por el proceso patoldgico, por
ejemplo, la pared de los abscesos, de las formaciones quisticas o de algu-
nos tumores. De ahi los intentos de hacer llegar el farmaco directamente
al 6rgano en cuestion, a veces por via intraarterial.

Barrera hematoencefilica. Condiciona el paso de farmacos al SNC,
lo cual puede ser especialmente interesante en el caso de las infeccio-
nes bacterianas. Hay que distinguir, por un lado, la barrera entre sangre
y liquido cefalorraquideo. Este, situado en el espacio subaracnoideo, con-
tacta con la pfa y las células nerviosas (neuronas y glia) y también hacia
fuera con las estructuras del espacio subdural, muy vascularizadas. El
grado de madurez de las células cuboideas de los plexos coroideos tiene
marcada influencia en el paso de medicamentos al LCR y SNC. Por otro
lado, la barrera sangre-cerebro en sentido estricto resulta de los inter-
cambios entre las neuronas o células gliales y el contenido de los capi-
lares. En unos casos, el paso del firmaco es rapido y simple (cafeina),
pero en otros es més selectivo, aparte del filtro que suponen los distintos
tramos previos de la farmacocinética. Tal vez la intervencién de los dlti-
mos es mas importante que la misma concentracion quimica del farmaco
y su peso molecular. Diversas modificaciones en la molécula de los fir-
macos liposolubles consigue mejorar el paso al SNC.

Esta barrera sangre-sistema nervioso es inmadura anatomica y fun-
cionalmente en los primeros dias de la vida, permitiendo el paso de meta-
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Figura 1.6.3. Segundo paso hepatico.

bolitos, que pueden ser téxicos, como la bilirrubina indirecta, que cau-
sard la impregnacion del sistema nervioso y, concretamente, de los niicleos
de la base (Ictericia nuclear, cap. 2.19). Pasado este periodo la barrera
mads bien impide el paso, no ya de estas sustancias metabélicas, sino de
los farmacos. Interesa saber que existen medicamentos en los cuales el
paso es minimo y aumenta cuando hay un proceso inflamatorio. Hay que
citar entre ellos: cefuroxima, ceftriaxona, penicilinas, vancomicina, tetra-
ciclina, eritromicina, estreptomicina y gentamicina. Al administrar dexa-
metasona para atenuar el dafio cerebral inflamatorio en las meningitis por
neumococo y Haemophilus influenzae se tendrd en cuenta la potencial
disminucion de la permeabilidad de la barrera hematoencefélica y la con-
veniencia de dosificar el antibidtico en su limite més alto. Por el con-
trario, hay fdrmacos con buen paso por la barrera hematoencefdlica,
incluso estando integra, como sucede con aciclovir, cloranfenicol, cotri-
moxazol, sulfamidas en general, etambutol, isoniazida, rifampicina, pira-
zinamida, metronidazol, moxalactam y otros.

Biotransformacion hepdtica. Es muy importante el paso de los far-
macos a nivel del higado, adonde llegan en dos fases: un primer paso
(Fig. 1.6.2), cuando son absorbidos por el tubo digestivo y alcanzan la
glandula hepdtica por via porta; un segundo paso (Fig. 1.6.3), cuando ya
cstdn a nivel circulatorio y penetran de nuevo a través de la arteria hepa-
tica. Una vez llegado el fdrmaco al hepatocito sera captado por las pro-
teinas Y y Z en una primera etapa tienen lugar a nivel de los liposomas
procesos de hidrélisis, oxidacién, reduccion o dimetilacion, con la fina-
lidad de producir, fundamentalmente, metabolitos activos. A continua-
¢ién suceden, ante todo, procesos de conjugacion, especialmente glu-
curonoconjugacion, y a veces con sulfato, lisina o hipurato. De esta forma
se consigue preparar el fairmaco para su inactivacion y eliminacién.

Las isoenzimas del citocromo P450 tienen una importante actuacion
en el metabolismo de los farmacos. El sistema enzimdtico CYP450 com-
prende una docena larga de enzimas y diversas isoenzimas. De éstas, las
que mds interesan en farmacoterapia son: 1A2, 3An, 2C19, 2D6. Existe
una lista muy extensa de formacos que actiian como sustratos y el meca-
nismo de oxidacion puede recibir el impacto de también numerosos induc-
tores (alimentos, tabaco, alcohol, firmacos) y mds adn inhibidores. Es de
amplio conocimiento el papel inhibidor enzimatico del zumo de pomelo.

La insuficiencia hepdtica biol6gica es llamativa para la glucurono-
conjugacion y muy intensa en la primera semana de vida. Se considera
normal a los 60 dfas. La accién competitiva de los firmacos con ofros
productos orgdnicos, en especial la bilirrubina indirecta, hace que se mane-
jen con especial cuidado ¢l cloranfenicol, las hormonas y la teofilina en
las primeras edades pedidtricas (neonato y, mds atn, prematuro). La dis-
minuida capacidad metabdlica del RN, sobre todo del higado, hace que
la vida media de diversos firmacos sea diferente en esta edad. Pasado
el periodo de inmadurez, el higado tiene una cierta hiperactividad, que
se refleja en el metabolismo més rdpido de algunos farmacos (isoniazida),
que pueden ser administrados a dosis mds elevadas que en el adulto.
Cuando el feto ha sido sometido a algunos farmacos, por cjemplo, los
anticonvulsivantes en madres afectas de un proceso comicial, los siste-



40 Introduccion a la pediatria

mas enzimaticos maduran antes; en consecuencia, la tolerancia de los far-
macos es mayor e incluso se produce dependencia.

Ademds de los farmacos citados, otros deben ser restringidos cuando
el nifio sufra una alteracion patoldgica hepdtica: anabolizantes hormo-
nales, antitérmicos-analgésicos, halotano, antiepilépticos, antituberculo-
sos, clorpromazina, estatinas y psicofarmacos y, con menor precaucion:
eritromicina, sulfamidas, metotrexato, cimetidina, antihistaminicos y diu-
réticos.

Excrecion

Es el punto final del largo proceso de la farmacocinética, que termina
con la eliminacién del farmaco mediante su metabolismo y, finalmente,
por la excrecién. Los farmacos podréan ser eliminados bien sin modifi-
cacién alguna o, més frecuentemente, en forma de metabolitos secunda-
rios a su biotransformacién enzimética en el higado. El rifidn es el drgano
excretor fundamental, aunque también pueden ser las heces y la bilis. La
maduracién de la funcién renal, tanto la filtracién glomerular, como las
actividades tubulares (excretora y de reabsorcién) son muy distintas (Fig.
1.6.4). En la eliminacion por cinética de orden I el porcentaje de medi-
camento eliminado por unidad de tiempo es proporcional a su concen-
tracién. Cuanto més farmaco exista, se eliminard a mayor velocidad. El
tiempo de eliminacién medio es el necesario para la excrecion de la mitad
del farmaco presente y bajar su concentracién sérica en un 50%. En los
Jfdrmacos con cinética de orden 0 la eliminacién es constante, con inde-
pendencia de la dosis del medicamento. Algunos firmacos siguen la ciné-
tica mixta, es decir, intermedia entre las dos anteriores.

En la excrecién renal de farmacos intervienen los siguientes meca-
nismos: filtracién (ejemplo, los contrastes radiolégicos); filtracion y secre-
cién activa (penicilina, meperidina); filtracién y reabsorcion pasiva (para-
cetamol, fenobarbital); filtracién y reabsorcién activa (azicares,
aminodcidos); filtracién y secrecién pasiva (aspectos menos conocidos);
y, finalmente, secrecidn activa y reabsorcién pasiva, como ocurre con los
salicilatos o la tolazolina. La deficiente funcién renal se agravari en pro-
cesos patolégicos, segiin ocurre en pacientes nefrpatas, asi como los que
han sufrido hipoxia, deshidratacién o hipotensién e, igualmente, por la
interaccién de farmacos: es el caso de la penicilina y el probenecid, en
este caso favorable al elevar la tasa hemdtica del antibidtico. Siempre que
la eliminacion renal esté disminuida, la vida media del fdrmaco estard
aumentada y, en consecuencia, la dosificacion deberd ser individuali-
zada. Este aspecto puede ser grave en el caso de los antibidticos (ami-
noglucésidos + ampicilina), furosemida y el mismo paracetamol. Hay
que conocer igualmente a aquellos fdrmacos con potencial nefrotdxico
directo: aminoglucésidos, paracetamol, salicilatos, betalactdmicos, feno-
barbital, furosemida, rifampicina y sulfamidas, aunque la lista puede ser
més larga.

En caso de enfermedad renal es imprescindible conocer el grado de
insuficiencia, para una correcta dosificacion de los medicamentos, uti-
lizando diversos métodos que tienen en cuenta la creatinina sérica, peso
corporal y edad del paciente. Las nefropatias también influyen cuando
cursan con hipoalbuminemia en cuanto se pueden producir efectos far-
macolégicos mds intensos al aumentar la fraccion de medicamento libre
circulante. Siempre que sea posible serd elegido un firmaco alterna-
tivo, que no precise la normalidad renal y de la albimina sérica para su
actuacion, eliminacién o circulacion, respectivamente. Si esto no es posi-
ble, es preciso proceder entonces al ajuste de la dosis, en especial cuando
la insuficiencia renal es grave (aclaramiento de creatinina inferior a 50
ml_/minuto en el escolar). La dosis inicial no debe modificarse (tiene por
finalidad alcanzar el nivel terapéutico lo mds pronto posible), pero si de
la de mantenimiento, mediante la disminucién de la cantidad o alargando
los intervalos (véase cap. 20.8).

FARMACODINAMIA

Es la accién del fdrmaco sobre el organismo. Cada fidrmaco tiene
peculiaridades en su mecanismo. Puede ilustrar el recuerdo de la accién
de algunos quimioterdpicos y antibiéticos. La asociacién de sulfamidas
y trimetoprima actia mediante antimetabolitos; la rifampicina altera el
metabolismo de los dcidos nucleicos, los macrélidos producen alteracion
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Figura 1.6.4. Eliminacién renal de firmacos (véase texto).

en la sintesis de la membrana celular; las quinolonas actian inhibiendo
enzimas (topoisomerasas) necesarias para la sintesis del ADN; los ami-
noglucésidos irrogan una perturbacidn irreversible de la sintesis proteica,
siendo reversible para el cloranfenicol y, finalmente, las cefalosporinas
y penicilinas interfieren en la formacion de la pared celular.

Esta accién estd muy condicionada por la farmacocinética. Al final
se produce la accidn farmacolégica si hay un “receptor” idéneo y desarro-
llado. También hay una maduracién de diversos elementos con el de-
sarrollo y diferencias consiguientes con la edad. Por ejemplo, en €l pre-
maturo y neonato predominan los receptores 1, para la mortina (depresion
respiratoria) frente a los u1, (accidn analgésica). El receptor es una macro-
molécula celular que fija un farmaco para iniciar su efecto, actuando bien
por fijacién o mediante la propagacién de una sefial.

DOSIFICACION

Si bien la dosificacién por superficie serd la mds exacta para conse-
guir niveles adecuados de medicamentos en sangrc, no para todos los far-
macos esto es correcto; por tanto, lo mas difundido en la prictica es la
dosificacién por kilo de peso. En general los nifios requieren dosis mds
grandes y las toleran mejor que el adulto, aunque no faltan excepcio-
nes. Como se advirtid, los estudios farmacocinéticos y farmacodindmi-
cos ayudan a establecer de forma cientifica la dosificacidn. Se tiene en
cuenta que el volumen de distribucién (VD) o relacién entre la cantidad
de fdrmaco en el organismo y la concentracion plasmitica es igual prac-
ticamente a la cantidad de liquido extracelular. En el caso de un volumen
de distribucién igual a uno, la dosis de firmaco en mg es igual a la con-
centracién en ug (microgramos). Una vez establecida la dosis, 1a expe-
riencia clinica la ratificard hasta que llegue a ser una norma de obli-
gado cumplimiento, si bien la experiencia de cada uno nunca serd
despreciable.

Fundamentos de los sistemas de dosificacion

La farmacocinética permite establecer las dosis iniciales mas ade-
cuadas, ajustarlas a partir de la concentracién sérica y predecir los nive-
les que existiran en sangre. Cuando se frata de una administracién inter-
mitente del medicamento, como es habitual, interesard, tanto el dato de
la concentracién media (entre dos intervalos), como el nivel mdximo
{(“pico”) y el minimo (“‘valle”). Una vez alcanzada la “situacion estable”,



queda igualado o equilibrado el valor del formaco ingresado con el eli-
minado, siendo constante el nivel plasmético. Pocas veces se producira
el efecto deseado con una sola dosis diaria, aunque estdn apareciendo
antibidticos con estas caracteristicas.

Modelo ideal serfa lo que ocurre al practicar un gota a gota endove-
noso y continuo. En este caso las variaciones en los tejidos serfan mini-
mas. En los formacos habituales se pretende llegar al denominado estado
de equilibrio estable: se trata de conseguir un nivel sanguineo suficiente
y que sea mantemdo en el tiempo de forma eficaz. Se considera que la
situacion de equilibrio estable se obtiene después de un tiempo de cua-
tro vidas medias del formaco. El equilibrio estable depende més de la fre-
cuencia que de la intensidad de las dosis. Influye de manera fundamen-
tal la vida media de cada formaco. Designada t;p, es el tiempo necesario
para que la totalidad del medicamento en el organismo descienda a la
mitad. Es un proceso cinético de primer orden: la misma proporcién, el
cincuenta por ciento, del firmaco es eliminado en un perfodo igual de
tiempo. Por ello serd preciso un t;, para aumentar un 50% la concentra-
ci6n de mantenimiento, dos t;, para subir un 75%, cuatro t,, para alcan-
zar un 93,75% y cinco t2 a fin de conseguir un 100%. El t;, de un medi-
camento es calculado al multiplicar el VD por 0,693 y dividiendo por
el aclaramiento (0,693 es la constante de decrecimiento exponencial). La
concentracion inicial corresponde a la dosis dividida por el volumen
de distribucion. Con arreglo a estos datos se puede calcular exactamente
la dosis, siempre que se pueda administrar por via endovenosa. Por via
oral la biodisponibilidad es variable, como se sabe. Estos conceptos
son la base de las dosis de ataque o sobrecarga.

Indice terapéutico. Indica la relacién existente entre la concentra-
cién eficaz de un farmaco y aquella en la cual se comporta como téxico.
Cuanto menor sea este indice terapéutico més problemas presentard la
utilizacién clinica de un medicamento.

Margen terapéutico. Se refiere a la concentracién del medicamento
que permite obtener los efectos favorables deseados con un minimo de
acciones téxicas, al menos en la mayor parte de los casos. También se
habla de ventana terapéutica o “limite terapéutico” para designar el espa-
cio existente entre el nivel activo y el toxico, lo que equivale al indice
terapéutico. El efecto clinico serd, en consecuencia, una suma de los cita-
dos aspectos. Las propiedades farmacocinéticas y farmacodindmicas, los
mdrgenes terapéuticos y el indice terapéutico van a variar considerable-
mente de unos a otros medicamentos. Es cldsico el ejemplo de la digo-
xina y aminoglucdsidos como farmacos de escaso margen terapéutico.
Por el contrario, un ejemplo de margen terapéutico muy amplio es el caso
del AAS: pueden ser necesarias dosis de 100 mg/kg de peso y dia para el
tratamiento de la fiebre reumdtica o de la artritis idiopética infanto-juve-
nil, mientras 10 mg/kg de peso puede ejercer efecto antitérmico y la mitad
de ésta realizaria una accién antiagregante plaquetaria, como en la pro-
filaxis de trombosis en la enfermedad de Kawasaki.

En los antibi6ticos hay que afiadir los conceptos de concentracion
inhibitoria minima (CIM) y concentracion bactericida minima (CBM).
La primera es la menor concentracién del firmaco que previene el cre-
cimiento bacteriano (después de 18-24 horas de incubaci6n) y la segunda
es la menor concentracién que produce una disminucién del 99,9 por
ciento de colonias en el mismo tiempo de incubacién. La posibilidad de
obtener ambos valores en suero sin necesidad de llegar a dosis téxica
es lo que define la sensibilidad de un microorganismo, lo que no es exac-
tamente igual que tolerancia ni antibiético de eleccidn. Para esto hay que
valorar el coste econdmico y la eficacia clinica de otros farmacos.

Métodos de dosificacion. La dosificacion en pediatria es la clave o
el punto central de todo esquema terapéutico y, en resumidas cuentas,
viene a sintetizar los conocimientos del médico en cuanto al tratamiento
de las enfermedades. El uso de las dosificaciones sefialadas en la biblio-
graffa que acompafia a los preparados farmacéuticos puede ser insufi-
ciente. Seguirlas sin discriminacién es una negligencia clinica, aunque
hay que conocerlas bien. En primer lugar, la dosis debe ser adecuada,
evitando, tanto la excesiva como la hipodosificacion, que favorecerd un
mal resultado terapéutico y, en el caso de los antibidticos, la produc-
cion de resistencias. También pequefias dosis de medicamentos van a
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favorecer las reacciones alérgicas y, en definitiva, de una manera u otra
conducirén al fracaso del medicamento. La dosificaci6n serd ademds sufi-
ciente y también debe ser dindmica, o sea, adaptarse a la evolucion de la
enfermedad y a la respuesta de cada paciente. Una dosificacién total ade-
cuada supone una duracién correcta de la terapéutica establecida; en
general, es breve en los casos agudos y mas prolongada en las enferme-
dades graves o crénicas. Hay afecciones en que la pauta terapéutica
estd bien establecida: por ejemplo, 10 dias de tratamiento con penici-
lina en la faringitis estreptocéeica. En otros casos queda supeditada a con-
seguir la curacién o estd limitada por la propia toxicidad de los medica-
mentos, como es el caso de los aminoglucésidos. Detalles para la
dosificacién de los principales firmacos en pediatria se pueden consul-
tar en el capitulo 27.12.

Los métodos de dosificacion no pueden limitarse a establecer sim-
ples fracciones (métodos porcentuales) de las dosis establecidas para la
edad del adulto (adolescente como 1, parvulo 1,6, lactante 2, neonato
0,7). Todas las condiciones mostradas por la farmacocinética y la far-
macodinamia indican la necesidad de establecer particularidades de dosi-
ficacién en el nifio. Este requerimiento llega al mdximo cuando se trata
de los farmacos de estrecho margen terapéutico.

Dosis segiin el peso. Es la mds utilizada, pero no muestra siempre
un paralelismo con la dosis calculada por otros métodos mas exactos.
Para un mismo peso el tamafio real de los nifios puede variar sensible-
mente, por las variaciones en la composicién corporal, en especial de
grasa y masa muscular.

Dosis por superficie corporal. Ofrece 1a mejor correlacién con la
niayor parte de los procesos fisioldgicos infantiles, como los requeri-
mientos hidricos, el débito cardiaco, el volumen sanguineo, la filtracién
glomerular o el crecimiento. Hay tablas de dosificacién por metro cua-
drado de superficie, con la tnica excepcién del perfodo neonatal, pero
existen algunas discrepancias y en la practica resulta algo engorroso ¢l
cdlculo de la superficie corporal. Por ello se utiliza mds la dosificacién
por el peso, aunque sea menos exacta, reservando la dosificacién segtin
superficie corporal para los medicamentos de empleo més delicado, como
puede ser la quimioterapia antineoplasica.

Cronofarmacologia. El estudio de las variaciones ritmicas predeci-
bles en el tiempo y su efecto sobre la farmacocinética o efectos de los
farmacos (cronofarmacologia) son un factor que se ha de tener en cuenta
ala hora de establecer la terapéutica medicamentosa. Por ejemplo, los
antihistaminicos son mas eficaces administrados por la noche.

Monitorizacion. Es interesante conocer la concentracién sérica plas-
mitica o en sangre total de los firmacos, aunque el ideal serfa tener un
conocimiento exacto de sus cifras también a nivel de los tejidos. La moni-
torizacién o monitoreo (Latino-América) permite un mejor control de la
terapéutica, estando basada en que los niveles séricos se aproximan a los
existentes en los tejidos. Considera también que la accién de cada medi-
camento dependerd, como es 16gico, de su mayor concentracion en el
tejido u 6rgano afectado por la enfermedad. Hay medicamentos para
los cuales la monitorizacién puede aumentar la eficacia terapéutica y, al
mismo tiempo, la seguridad. Asi ocurre con el acido acetilsalicilico, dcido
valproico, carbamazepina, amicacina, gentamicina, kanamicina, clo-
ranfenicol, tobramicina, quinolonas, digoxina, etosuximida, fenobarbi-
tal, imipramina, litio, lidocaina, metotrexato, primidona, quinidina, pro-
cainamida, ciclosporina y teofilina.

La monitorizacidn no es necesaria en el caso de medicamentos de
baja toxicidad, sencillos, de amplia experiencia y con escasos riesgos de
efectos secundarios cuando es bien conocida la respuesta al firmaco de
cada enfermedad, asf como en el caso concreto del paciente que evolu-
ciona satisfactoriamente. Por el contrario, en los otros medicamentos
antes enumerados, como ejemplos de monitorizacion sérica conveniente,
inciden varios factores que condicionan las indicaciones generales de
monitorizacion de medicamentos. Segun J. Pefia, estas indicaciones son
las siguientes: riesgo de sobredosificacién o toxicidad, valorar el cum-
plimiento del tratamiento; para identificar casos especiales de error, tole-
rancia al formaco o biodisponibilidad insuficiente; cuando se adminis-
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Cuadro 1.6.2.  Pardametros farmacocinéticos de algunos antibiéticos
Antibidticos Vida media® Toma® Nivel plasmdtico?®
Amicacina 2 APD (valle) Valle < 10 pg/mL
3 o después Pico 20-30 pg/mL
Cloranfenicol 3 APD 10-20 pg/mL
(> 25 téxico)

Gentamicina 2 Como amicacina Valle < 2 ng/mL

Pico 4-8 pg/mL
Netilmicina 25 Como amnicacina Valle < 2 pg/mL

Pico 4-10 pg/mL
Tobramicina 2 Como amicacina Valle <2 pg/mL

Pico 4-8 ng/mL
Vancomicina 6 Como amicacina Valle 5-10 pg/mL

Pico 20-50 pg/mL

(1) Horas; (2) tiempo para la toma de muestra (horas); (3) con dosis terapéuticas.
APD: antes de 1a préxima dosis.

tran farmacos.con una relacion dosis/efecto imprevisible o poco cons-
tante; en enfermedades de tratamiento prolongado (asma, epilepsia); s
interesan exactas concentraciones terapéuticas en procesos graves o de
control dificil; a fin de confirmar si la pauta terapéutica elegida es idé-
nea, después de reajustar una dosis, para ver si hay correlacion entre el
nivel sérico obtenido y la respuesta adecuada y lo mismo cuando se trata
de controlar una dosis de sobrecarga; empleo de medicamentos de far-
macocinética no lineal; administracién de farmacos en nifios con tole-
rancia disminuida (afecciones renales o hepéticas); finalmente, en deter-
minadas circunstancias como cobertura de acusacién de mala praxis.

Para hacer el andlisis de farmacos en sangre es importante deter-
minar en qué momento debe ser tomada la muestra (Cuadros 1.6.2 y
1.6.3). En general, el momento idéneo serd inmediatamente antes de la
préxima dosis (APD) cuando el nivel sérico esta en su punto mds bajo.
En este caso el hallazgo de una cifra sérica insuficiente indicard la nece-
sidad de reforzar la dosificacién. Segin el concepto de equilibrio esta-
ble, para determinar si la dosis obtenida en sangre es suficiente requiere
tomar la prueba cuando haya pasado un tiempo correspondiente a 4-5
vidas medias del farmaco. En el caso de rectificacion de una dosis mediante
su aumento, se volvera a hacer la monitorizacién una vez pasado preci-
samente ese mismo tiempo equivalente a 4-5 vidas medias del farmaco,
después de la dosificacion. Para la via oral se recordard que el pico maximo
plasmético oscila mucho entre 30 y 120 minutos después de la ingestidn.
La determinacion de las cifras maxima y minima es interesante para los
medicamentos de margen terapéutico muy corto. Por el contrario, en los
medicamentos de vida media larga, la toma de la muestra tiene menos
importancia, en cuanto el equilibrio estable, una vez establecido, va a
fluctuar poco (antiepilépticos).

Seria deseable la difusién de métodos de monitorizacion sencillos,
que puedan realizarse con pocos gastos y con escaso material o instru-
mentos. Existen procedimientos en los que es suficiente obtener una gota
de sangre y que ofrecen el resultado en unos 20 minutos. Asimismo, es
nmuy deseable la monitorizacion en otros liquidos biologicos: orina, saliva
(teofilina, antiepilépticos, digoxina, tiroxina), cabello (zine, tiroxina) o
LCR.

PAUTAS, GUIAS, PROTOCOLOS Y ALGORITMOS

La pauta terapéutica siempre debe ser individualizada segiin las carac-
teristicas clinicas de cada paciente. Los incesantes cambios, modas y pro-
gresos médicos, en especial en la farmacoterapia, limitan la libertad de
prescripcion: la informacién y educacion sanitarias de las familias esta-
blecen un cierto control; las organizaciones sanitarias estdn alerta, sobre
posibles casos de mala praxis y, sobre todo, el clinico es consciente de la
imperiosa necesidad de reciclar sus conocimientos, para una mejor asis-
tencia de los pacientes, siguiendo las normas de la MBE. La informacién
de la industria farmacéutica y las recientes publicaciones deben ser reci-

Cuadro 1.6.3.  Parametros farmacocinéticos de medicamentos

antiepilépticos clasicos

Vida mediat? Toma® Nivel plasmdtico®

Carbamazepina 15 APD 4-12ng/L
Etosuximida 30 APD 40-100 pg/L.
Fenobarbital 75 APD 10-40 pg/L
Hidantoina Variable® APD 10-20 pg/L
Primidona 8 APD 5-10 pg/L
Valproato 6-8 APD 50-100 pg/L

(1) horas; (2) de muestra para andlisis; (3) con dosis terapéuticas correctas; (4) depende de la
concentracion plasmatica (2-20).

bidas con prudencia y sometidas a la propia opinién, en cuanto no siem-
pre lo iltimo aparecido es lo mejor.

En la préctica cada vez es mds extendida la utilizacién de algoritmos,
guias y protocolos para efectuar el tratamiento. Algoritmo, término deri-
vado del nombre de un célebre matemadtico (Al-Jwarizmi 0 Mohamed
ben Musa), expresa un conjunto ordenado y finito de operaciones, que
permite hallar la solucién de un problema. Utilizado en principio en arit-
mética y dlgebra, es empleado a menudo en la medicina actual para desig-
nar los esquemas que conducen con més garantfas y facilidad a una pauta
terapéutica o a un diagnéstico correcto.

Protocolos terapéuticos son normas escritas de forma esquemadtica,
pero razonada, para tratar diversas afecciones, seleccionadas sea por su
frecuencia, por su gravedad o por la alta complejidad de la terapéutica.
Se pretende asi: una mejor asistencia médica; facilitar la tarea asistencial
de médicos y enfermeras; una actuacién més rdpida en las urgencias; dis-
minucién de los errores y salvaguarda frente a reclamaciones; reunir infor-
macion 1til para la valoracién de un nuevo medicamento. Estos proto-
colos y pautas suelen ser preparados por expertos (locales, nacionales o
internacionales) en la enfermedad en cuestién, luego son discutidos y
aprobados por comités mds amplios (consenso) y, finalmente, controla-
dos y evaluados por las comisiones que velan por la capacidad asisten-
cial y por los aspectos bioéticos de la experimentacién clinica para, final-
mente, adaptarlos a cada centro o 4rea asistencial. Son numerosos los
ejemplos: desde la sepsis neonatal o el distrés respiratorio del prematuro,
hasta el tratamiento de las leucemias, tumor de Wilms o linfomas, pasando
por la deshidratacion del lactante, bronquiolitis, neumonfas, crisis asma-
tica o meningitis bacterianas. Sin embargo, s6lo un pediatra ser, a titulo
mdividual, el responsable de seguir una gufa, algoritmo o un protocolo,
de sus resultados y, por tanto, de incluir en €l a un paciente.

PRESCRIPCION MEDICAMENTOSA

Antes de recetar. Son criterios basicos: prescribir fArmacos de pro-
bada eficacia y baja relacion entre su accién terapéutica y los riesgosde
la misma; que el clinico tenga suficientes conocimientos sobre el medi-
camento, en su presentacion genérica y con las posibles particularidades
en la composicién de un determinado especifico; se elegird la forma galé-
nica (jarabe, suspensién, comprimido, supositorio, inyectable), la via
de aplicacién (siempre que sea posible, la oral) y la dosificacién correcta;
no se olvidar4 que todo medicamento puede ser téxico, tanto por su hiper-
dosificacién, como por los factores de yatrogenia y por las interacciones
con otros farmacos, conociendo bien las incompatibilidades, las con-
traindicaciones, los cuadros de hiperdosificacin e intoxicacion.

Al extender la receta. Se debe explicar bien a la familia, y a veces
al paciente (escolar, adolescente), los objetivos que se pretenden alcan-
zar con la medicacion. Se dardn ademas las instrucciones por escrito, ya
que es muy alta la proporcién de familias y pacientes que olvidan lo dicho
por el médico en consulta; la escritura serd clara y, a ser posible, meca-
nografiada, conservando copia, tanto con finalidad clinica, como ante
eventuales pérdidas o reclamaciones. Hay que conceder suficiente tiempo
a esta parte del acto médico con todas las aclaraciones pertmentes, no



olvidando indagar si el paciente recibe otra medicacion, por ser habi-
tual o por asistir a otras consultas de especialistas o por otros motivos, lo
que irrogarfa perjuicios derivados de la interaccién farmacolégica. La via
de administracion debe ser explicada, aunque parezca obvia, ya que las
confusiones siguen siendo posibles (ampollas bebibles aplicadas en inyec-
cién). La dosificacién debera ser trasladada con toda claridad a la fami-
lia, teniendo presente su nivel sociocultural (a veces no entenderd los
decimales, fracciones y sfmbolos como mL, mg). El nimero de tomas,
la duracién de los intervalos y, si es necesario, un horario preciso, no
serdn olvidados, en cuanto se trata de uno de los aspectos de mas dificil
cumplimiento en la prictica ambulatoria. El conocimiento de los efectos
secundarios debe ser trasladado a la familia con la adecuada valoracion,
evitando la excesiva alarma o ansiedad. La duracion y los controles nece-
sarios quedardn fijados en orden a comprobar la eficacia, los niveles con-
seguidos y el cumplimiento. Se advertir sobre los peligros de la auto-
medicacién no controlada, con la advertencia de que no todo trastorno
pedidtrico necesita medicacion, por la frecuencia de los procesos auto-
limitados y la existencia de otras posibilidades de curar.

CUMPLIMIENTO DE LA PRESCRIPCION

Es muy diferente en el medio hospitalario, donde depende del per-
sonal especializado y generalmente motivado y en el ambulatorio, con-
fiado a la familia. En este caso queda, en algunos estudios alrededor
del 50%.

Factores que influyen en el cumplimiento de la prescripcién. Hay
factores médicos, como la buena comunicacién con el paciente y su fami-
lia. Otros son farmacoldgicos, segin las caracteristicas organolépticas de
la medicina, las instrucciones del prospecto acompafiante (pueden per-
turbar, tanto si son excesivas, como si son insuficientes) y la disponibi-
lidad facil en farmacias. Si hay dudas, interesa afiadir al nombre del espe-
cifico, el genérico, facilitando la sustituciéndel mismo. En cuanto a factores
patoldgicos, en general facilitan el correcto cumplimiento de la enfer-
medad aguda, la rpida mejorfa del proceso y la experiencia previa de la
familia o paciente. Por el contrario, el fracaso serd mayor en medica-
mentos no conocidos, cuando la enfermedad tarda en responder o si se
trata de una afeccién crénica. No se olvidaran los factores psicologi-
cos: el rechazo a la medicacién puede esconder trastornos psicolégicos
familiares (llegan hasta el maltrato o el sindrome de Munchausen), la
ansiedad, el temor a las medicinas o el miedo a no saber aplicarlas. Fac-
tores sociales: desde las posibilidades econdmicas hasta el nivel cultu-
ral. Entre ellos se podria incluir la creciente utilizacién de las hierbas
medicinales. Con la “vuelta a la naturaleza” y los movimientos ecolo-
gistas en las sociedades industrializadas se comnprueba un consumo cre-
ciente de remedios, que a menudo tienen un antiguo predicamento en
zonas geograficas de baja renta. Se difunden como nutrientes o aprove-
chando sus acciones terapéuticas. Debe ser conocido su empleo en cuanto
pueden desplazar la aplicacién correcta de una medicacion eficaz o ejer-
cen interferencias con su mecanismo de accién. La aparicién de sinto-
matologia nerviosa hasta la convulsién en lactantes por la administracién
de anis estrellado, de una especie asidtica, fue una llamada de atencién
sobre el efecto téxico directo. En cuanto a la accién indirecta, el espino
aumenta el efecto inotrépico positivo de la digoxina, la ginkgo biloba
potencia la accién del dcido acetilsalicilico v el hipérico o hierba de
San Juan modifica la respuesta a la paroxetina y otros antidepresivos.

El tratamiento hospitalario tiene ventajas indudables, pero también
numerosos inconvenientes, por lo que debe ser bien ponderado antes de
optar por €. Es sabido que el perfodo de especial riesgo esta entre los 6
meses y los 3 afios, pero en cualquier edad hay posibles problemascon
ello. Por ello es necesaria una debida preparacion del nifio y normas intra-
hospitalarias para atenuar el impacto, no ya de la enfermedad y todo lo
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debido a ella, sino del propio hospital (capitulos de Pediatria social en
Secci6n 25 y Cuidado del paciente quinirgico, cap. 27.1). Se advierte que
en los hospitales, incluso en los de mayor nivel, no son raros los errores
de dosificacién y la falta de apreciacién de los efectos adversos (véase
Weiss, en bibliografia). Asimismo, las normas terapéuticas varfan consi-
derablemente en las urgencias.

A pesar de tantas advertencias, es preciso terminar recordando que
en ninguna otra época los nifios han tenido m4s oportunidades que ahora
para recibir una correcta medicacién de sus enfermedades y también en
ningiin otro periodo el pediatra ha podido contar con mejores remedios
para prevenir y curarlas.
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1.7 Kl nino normal

J. Plaza-Montero

Las mayores dificultades para definir la normalidad en la infancia y
adolescencia derivan de que se trata de un ser continuamente cambiante
por ¢l crecimiento y el desarrollo, caracteristicas basicas que definen la
edad pedidtrica. Ello obliga a la consideracion de distintas y sucesivas
etapas que, aunque de limites no muy precisos, ayudan a definir la nor-
malidad (Fig. 1.7.1). Como es l6gico, no cabe admitir en ninguna de
ellas como signo de anormalidad la inmadurez, ya que ella misma es
inherente a todo ser que atin no ha culminado su maduracién. Junto a
estas circunstancias cabe considerar también el concepto del tempo o
tiempo biolégico del crecimiento y desarrollo con su marcada variabi-
lidad individual de aceleracién. Si a ello se agrega la necesaria consi-
deracidn integral de un ser humano en todas sus vertientes somaticas,
psiquicas y sociales, o de reacciones ante el entorno, la definicién de
la normalidad alcanza un grado méximo de complejidad. Niio normal,
segiin la definicién del diccionario de la RAE, serfa “el que se halla en
su natural estado y se ajusta a norma” en todos y cada uno de los pard-
metros, mientras que nifio sano serfa, segin el mismo diccionario, “aquel
en el que su organismo ejerce normalmente todas sus funciones”. Con-
ceptos, por tanto, no enteramente coincidentes ya que cabe admitir como
sano a un ser portador de una anomalfa, deformidad o desviacién orga-
nica alejada de la norma y, asimismo, un nifio dentro de funcionalidad
normalmente ejercida puede estar sometido a un alto riesgo y no podra
ser considerado como sano.

LIMITES DE LA NORMALIDAD

Se admite por consenso normal cualquier parimetro que se encuen-
tre estadisticamente dentro de 2,5 desviacidn estdndar, ya que entre
estos limites estarfa el 99% de los casos normales y s6lo quedarfan fuera
de ellos un 0,5% en cada sentido y se tratarfa de aquellos en los que serfan
precisas las més variadas determinaciones para ajustar el diagndstico. Se
comprende que la precision del diagndstico de normalidad serd tanto
mayor cuanto més exactos y cuantificables sean los métodos de valora-
cién de los pardmetros que se consideren. Podria deducirse que para alcan-
zar la exactitud del diagnéstico de normalidad habr{a que considerar una
gran cantidad y diversidad de pardmetros. En la practica clinica ser4 efi-
ciente el empleo de un corto mimero de ellos, pero resultarfa inadecuado
limitarse a definir la normalidad como ausencia de cualquier signo de
anormalidad. Se puede evitar la reiteracién de definiciones de los limi-
tes de normalidad con las indicaciones de anormalidad que se descri-
ben en cada uno de los capitulos del libro a los que el lector puede refe-
rirse segtin el pardmetro que considere.

Metodologia para conocer la normalidad. Seré pricticamente la
misma que se describe en el capitulo 1.4 para el diagnéstico pediétrico.
Pero conviene sefialar la importancia del crecimiento, del desarrollo,
estado nutritivo y conducta del nifio, puesto que cualquier anormalidad
0 proceso morboso va a tener una repercusion méas o menos marcada sobre
los mismos.

Anamnesis. Adquiere una importancia fundamental. Permite valorar
la evolucién y la tendencia del crecimiento y desatrollo en sus multiples
facetas, as{ como hacer valoraciones de conductas, ambientes y otros
aspectos sociales.

Observacion. La directa del nifio por parte del pediatra resulta tam-
bién un método fundamental. Ha de estar basada en una suficiente expe-
riencia de observaciones de nifios sanos y enfermos, inicialmente junto
a “maestros expertos”, y serd dirigida a posturas y actitudes del niflo,

tanto espontaneas como derivadas de érdenes, estimulos o invitaciones,
a ser posible ante personas del entomno habitual y, sobre todo, de los padres.

Exploracion clinica. Con sistemadtica bien conocida (véase cap. 1.4),
permitird también la obtencién de datos valiosos. Los auxolégicos van a
permitir la definicion de la tendencia del crecimiento, sus desviaciones
normales y, a través de su integracién, permitiran deducir el estado de
nutricidn. Los estados patoldgicos varn ligados en mayor o menor cuan-
tia a una alteraci6n del estado nutricional. Una primera valoracién sim-
ple del estado de nutricion se puede obtener con el peso del nifio y su dis-
persion respecto a la media para su edad, sobre todo si se compara con
la dispersién que muestra en ese momento la taila. La utilizacién de las
simples gréficas de peso y talla con sus desviaciones normales facilitan
una primera orientacion para agregar a los datos obtenidos con la obser-
vacion directa del nifio. A ello se han de afiadir el color y la turgencia
de los tegumentos. Una mayor aproximacion a la valoracion del estado
de nutricién puede obtenerse mediante el empleo de gréficas de compa-
racién del peso en relaci6n con la talla en las que una linea de peso medio
para cada talla indica la tendencia o norma y sobre ella una desviacién
de + 12% marca la zona de normalidad, por encima de la cual existiria
ya un sobrepeso y, por debajo, una delgadez y una desviacién de + 20%
definiria la obesidad y la delgadez extrema, respectivamente (Fig. 1.7.2)
(para mas detalles véanse los capitulos 11.3, 11.10, 11.14 y 13.2).

La valoracién clinica convencional puede ser completada en algunos
casos mediante la exploracion ecogrdfica, ya que permite la valoracién
morfolégica y con el empleo coadyuvante del efecto Doppler, incluso
funcional, de muchas zonas y érganos no accesibles a la observacién
directa. En algiin caso especial en el que interese la valoracién de la edad
dsea, sera preciso el empleo de la radiologia convencional que informa
sobre la aparicién y evolucién de niicleos de osificacién y sobre el estado
de los cartilagos de conjuncién y de las zonas de calcificacién adyacen-
tes (véanse caps. 13.1y 13.2). En sentido estricto, exploraciones espe-
ciales de diagnéstico por [a imagen, determinaciones analiticas y prue-
bas funcionales y endoscépicas, no forman parte de 1a metodologia
rutinaria para el diagnéstico de normalidad.
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Figura 1.7.1. Representacién grafica de los distintos periodos en la edad
pediatrica.
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Figura 1.7.2. Datos de normalidad segiin peso y talla en los diversos periodos pediatricos.

NORMALIDAD EN LOS DISTINTOS PERIODOS

Parece conveniente recordar las etapas evolutivas de la edad pedia-
trica, como muestra el esquema de la Figura 1.7.1. Para més datos, véase
el capitulo 1.1.

Recién nacido
Un embarazo a término, transcurrido con un adecuado control obs-
tétrico y ecografico después de una gestacién entre la 37 y la 42 sema-
nas en cuyo momento no se aprecia desproporcién pelvifetal y que ha
tenido lugar en una mujer joven, entre 19 y 35 afios, sin antecedentes
patolégicos de importancia, hace esperar un parto normal. Ello se con-
firma si a la 37 a 41 semana de gestacién se inicia una adecuada dind-
mica uterina y tras un periodo de dilatacién de 2 a 12 horas se continda
una rotura espontanea de la bolsa de aguas y un periodo de expulsién que,
sin interrupcién aparente ni intervencién instrumental, da lugar al naci-
miento de un nifio a través del canal del parto y un alumbramiento de la
placenta integra, con una duracién méxima desde el inicio del trabajo de
parto entre 24 y 36 horas. A ello se agrega la aparicién de un RN, varén
o mujer, con un peso medio de 3.100 g para los nifios y de 3.000 g para
las nifias y demds caracterfsticas revisadas en el capitulo 2.1. En los
momentos inmediatos a la salida del canal del parto el RN emite un pri-
mer “vagido o grito respiratorio” que se contintia con movimientos répi-
dos de respiracién superficial, unos 40 a 60 por minuto, y que permiten
una oxigenacién adecuada de todo el organismo que se traduce por un
color progresivamente sonrosado de sus tegumentos y un tono muscular
de su tronco y extremidades firme, que a clinicos avezados les permite
-considerar como de “hipertonia normal”. Todo ello va acompaflado de

unos latidos cardiacos rapidos, “taquicardia normal” de unos 100 a 120
por minuto. Poco tiempo después de ocurrido el parto y colocado el RN
al lado de su madre, busca el pezén y ejerce, a través de él, una succion
intermitente. En pocos minutos caerd en un estado de somnolencia que
se alternaré con cortos momentos de vigilia para volver a la bisqueda del
pecho materno. El ritmo de la alternancia de los estados de vigilia/suefio
se va haciendo progresivamente mds regular y firme hasta alcanzar una
lactancia materna suficiente para una progresién adecuada del estado de
nutricién del RN. Si todas estas circunstancias ocurren en el seno de una
familia constituida por una pareja estable que ha deseado el aconteci-
miento descrito, con un nivel socioecondmico fuera del nivel de pobreza
e integrada en una comunidad de una sociedad libre, se habrd comple-
tado la descripcién del promedio de normalidad del RN. Sobre aleja-
mientos de este promedio consiltese la seccién de neonatologfa.

Lactante normal

A partir de la cuarta semana después del nacimiento y superadas las
irregularidades de adaptacion del per{odo anterior, el nifio adquiere esta
condicién de lactante por el hecho de que su alimentacién va a ser exclu-
siva, y luego predominante, con leche. El crecimiento se manifiesta suma-
mente acelerado; al final del perfodo su peso se triplica, su talla aumenta
alrededor de un 50% de la inicial y su perimetro craneal muestra un incre-
mento de mas de la mitad del aumento hasta alcanzar la edad adulta. En
la alimentacion se distinguen tres periodos: hasta los 4 meses con ali-
mentacién ldctea exclusiva materna o de inicio, los meses siguientes hasta
el final del primer afio de alimentacién complementaria progresiva o bei-
kost con introduccidn de nuevos tipos de alimentos y un tercer perfodo
después del primer aflo con alimentacién mixta aunque sin dejar de tener
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un abundante aporte lacteo. La “lactancia natural” es la que, en sentido
estricto, puede considerarse normal, aunque en las dltimas décadas un
gran nimero de nifios han podido superar el periodo dentro de los Iimi-
tes de la normalidad, con una “lactancia artificial” (véase cap. 11.5).
Un caracter sumamente variable dentro de la normalidad es la apari-
cién de la primera denticion, transitoria. No resulta raro el lactante nor-
mal que llega al final del periodo con sélo 2 a 4 incisivos.

En el estado general del lactante destaca una tendencia decreciente
a la hipertonia en flexi6n de las cuatro extremidades con una tipica dis-
posicién en varo de las inferiores lo que, sobre todo al comienzo del perio-
do semeja en gran manera la posicién fetal intrauterina; incluso ya en los
tltimos meses de lactante, cuando alcanza la posicién de erecto, ésta se
logra con una amplia base de sustentacién y curvatura muy evidente de
las extremidades inferiores. En sus 6rganos genitales externos cabe sefia-
lar el minimo desarrollo en las nifias de los labios menores, un himen per-
forado generalmente con un orificio pequefio con bordes bien definidos;
en los nifios los testes se aprecian en un escroto pequefio, no pigmentado,
y pene con un canal prepucial generalmente largo y que, al intentar arras-
trarlo hacia atrds, muestra un orificio pequefio que no deja descubrir el
glande o sélo en una pequefia parte del mismo (fimosis normal). Pueden
considerarse tres subperiodos en esta etapa:

Lactante echado o en dectibito. Durante los primeros 4 a 5 meses,
el bebé pasa el tiempo en dectibito en la cuna o capazo en estado de suefio
alternado de forma regular cada 3 6 4 horas por vigilias en las que “reclama”
el alimento. Los periodos de vigilia se van haciendo mds patentes y, en
especial a media mafana y a media tarde, pasa algunos ratos despierto en
los que contempla su entorno inmediato y, sobre todo, sus manos a las que
mira. Si contactan con algin objeto, lo manipula y contempla hasta lle-
varselo a la boca. Esta exploracién bucal de los objetos va acompafiada
de un creciente “babeo” derivado del aumento de la secrecién salival y de
la imposibilidad de llevarla hasta la porcién posterior de la cavidad bucal
y consiguiente deglucién, reflejo que no alcanzara hasta no haber supe-
rado el periodo de “lactante” e incluso el de “nifio pequefio, de corta edad”
y adentrado en el “preescolar”. Resulta tipico de este periodo el reflejo
arcaico de sus extremidades superiores que le hace extender la homola-
teral con el giro de la cabeza hacia un lado mientras que la extremidad
contralateral tiende a la flexi6n. Ordinario es también el examen de su pro-
pio cuerpo hasta encontrar sus pies, a los que también manipula e intenta
explorar con su boca. La aparici6n en su campo visual de algiin rostro
“conocido” y en especial el de su madre, provoca cada vez con mayor fir-
meza una “sonrisa social” y un seguimiento con la mirada en un dngulo
cada vez méas amplio. Y, asimismo, la emisién de unos sonidos que se van
haciendo cada vez mas “comunicativos” y mas frecuentes, incluso sin la
presencia de ninguna persona. En decubito lateral se aprecia claramente
la “posicién fetal”, con la caracteristica hipertonia en flexién. En decibito
prono esta hipertonia hace que se apoye en sus antebrazos y rodillas y que-
den levantadas del plano de sustentacién sus nalgas.

Las tomas de alimento suelen ser atin irregulares, por regla general
en nimero de 5 a 7 en las 24 horas y cada vez se va haciendo més pro-
longado el descanso nocturno, no resultando raro que alcance las 6 a §
horas. Sin embargo, en muchos nifios se encuentra matizado por llantos
e intranquilidad frecuente, consecutivos a “célicos” que en algin caso
obliga a medidas paliativas y a la reconsideracion cuidadosa de la nor-
malidad (véase cap. 15.17). La evacuacién de los emunctorios resulta
totalmente andrquica y frecuente durante todo el subperiodo. Las depo-
siciones suelen ser postprandiales, por regla general en nimerode 3 a 5
en las 24 horas. Su aspecto en el lactado al pecho suele ser fluido y de
color amarillo-oro, mientras que en el lactado con biberén suelen apa-
recer en menor niimero, de mayor consistencia y color amarillo mas claro;
pero en ambos casos sin moco y bien ligadas. En estos primeros meses
de la vida se debe prestar atencién a cualquier signo de desviacion (alerta)
de las funciones de captacién de los estfmulos exteriores, en especial a
través de la vision, audicién y la relacién del nifio con el ambiente.

Lactante sentado. A partir de los 4 a 5 meses el lactante echado en
su cuna o capazo comienza con reiterados esfuerzos por levantar su cabeza
y la parte superior del tronco del plano de sustentacion; lo logra cada
vez con mayor firmeza. Comienza a conseguir variar de decibito y, si

encuentra un punto de apoyo, pronto alcanza a adquirir la posicién de sen-
tado, pero es incapaz de mantenerla sin apoyo del tronco. Hacia los 7 u
& meses ya lo lograra. En estos momentos resulta caracterfstico como signo
de normalidad el “reflejo de paracaidista”: cuando el lactante sentado cae
de una manera espontdnea o por leve presion lateral, lanza sus brazos en
la misma direccién de la caida. Manipula con mayor destreza los objetos.
La pinza de los dedos ha dejado de ser cubital y se va haciendo mas pal-
mar y, muy pronto, radial, aun cuando el pulgar no muestra una accién
especifica o, todo lo mds, un acercamiento al indice, pero sin oposicién.
Si toma un objeto con una mano suelta el que pueda tener agarrado con
la otra. Sigue la tendencia a explorar todos los objetos con la boca. Al final
del periodo 1a manipulacién se va haciendo cada vez mas unilateral y el
lactante ya es capaz de aprehender otro objeto que le llame la atencién sin
necesidad de soltar el que tenga sujeto con la otra mano. En su locucién
los sonidos que emite ya no son guturales, sino que evolucionan hacia la
parte anterior de la lengua y el paladar y en algunos casos alcanzan a ser
labiales. Las tomas de alimento se reducen en muchos casos a 4 y sigue
predominando el reflejo de succidn y la necesidad de adquirir directamente
el alimento en la parte posterior de la boca para su deglucién. Se hace atin
més evidente el babeo. El comienzo de la denticién suele coincidir con
esta etapa y con €l la tendencia de llevar todo a la boca se acentia de
manera extraordinaria. Las emisiones de orina siguen siendo frecuentes
y abundantes. Las deposiciones van perdiendo poco a poco su caricter
marcadamente postprandial y alcanzan a ser de | a 3 al dia. Van siendo
mas ligadas y su color varfa sobre todo en relacién con la diversifica-
cién alimentaria (véase cap. 11.7). La atencién en el diagndstico de nor-
malidad debe ir dirigida de manera especial a los retrasos en el desarrollo
psicomotor que constituyen verdaderos signos de alarma: 1a falta de con-
secucion de cambios esponténeos de la posicién de dectibito, que no man-
tenga claramente de manera espontdnea y firme la posicién de sentado o
la falta al final del periodo del reflejo de apuntalamiento: cuando al lac-
tante sujeto por sus axilas se le estimula con el plano de sustentacién las
plantas, se produce una fuerte extension de sus extremidades inferiores
que logra mantenerlo por breves momentos en posicién de erecto.

Lactante que se desplaza. Desde el noveno mes hasta los prime-
ros meses del segundo afio. Se desplaza primero con el arrastre y el gateo,
més tarde con la deambulacién con apoyo hasta alcanzar la marcha auté-
noma, sin apoyo. La funcién que define el periodo es el desplazamiento
en el espacio para el que cada nifio adopta su peculiar estilo: unos 1o ini-
cian mediante el “volteo” o giro alrededor del eje de su cuerpo, otros
mediante la “reptacion” o el “arrastre” con sus miltiples variedades, o el
“gateo” e incluso nifios normales pasan directamente de la posicién de
sentado a la de la marcha con apoyo previa adopcién de la posicién de
erecto (véase cap. 13.3). Al final del perfodo préacticamente todos los
nifios normales son capaces de lograr por s mismos la posicién de erecto
con apoyo y comenzar la marcha bipeda. La manipulacicn se hace con
pinza madura, al principio con pinza primitiva y enseguida con la opo-
sicién del pulgar y la pinza fina, aun cuando la mayoria de los nifios la
realizan con la separacion del resto de los dedos. En los tltimos meses
el lactante es capaz de lanzar el objeto aprehendido. En la locucién los
sonidos emitidos comienzan a ser bilabiales y, con mucha frecuencia, cla-
ramente bisildbicos. En la mayoria de los nifios son silabas repetitivas y
en muchos de ellos representan ya palabras bisildbicas en ocasiones rela-
cionadas con algo o alguien del entorno. No resulta obligado, sin embargo,
para la conceptuacion de normalidad el que emita verdaderas palabras.

Las tomas de alimento han adquirido un ritmo bien definido, gene-
ralmente en niimero de 4 en las 24 horas. El nifio ya es capaz de beber,
lo que significa el llevar sélidos o liquidos desde la parte anterior de la
boca hasta la posterior para la deglucién. El babeo continda siendo evi-
dente dada la abundancia de la secrecién salival. La evacuacion de los
emunctorios continda con las mismas caractersticas del periodo anterior.
El suefio va adquiriendo un predominio nocturno con periodos de vigi-
lia prolongados durante las horas diurnas, En gran ndimero de nifios
persiste atin un periodo de vigilia nocturno durante el cual emite sonidos
y muchos 1lanto, bien por sensacién de hambre, bien por requerimiento
de presencia de la madre. Los signos de alarma para el diagndstico deben
basarse fundamentalmente en los déficit de respuestas interactivas con
las personas del entorno inmediato.



El nifio de corta edad

Comprende desde mediados del segundo afio hasta el comienzo del
cuarto afio de vida. Asi fue denominado por la CE en sus “Recomenda-
ciones para la alimentaci6n infantil”, aunque se utilizan a menudo otros
términos. Con la culminacion de esta etapa termina el periodo de adqui-
sicién de los automatismos motores de la estdtica y dindmica corporal,
la prehensién y el lenguaje, que forman el niicleo fundamental del des-
arrollo psicomotor. Durante este perfodo tienen lugar unos cambios en la
“arquitectura corporal” que conviene resaltar porque en ocasiones repre-
sentan dudas de normalidad. El “pie plano” tipico del lactante, que nunca
llega a ser plano-valgo, es decir, apoyo exclusivo en su borde interno
en posicién de erecto, va adquiriendo una arcada anteroposterior. Pero la
laxitud de los tejidos del pie hace que esta arcada sea atin muy poco osten-
sible. Las extremidades inferiores van perdiendo ripidamente su dispo-
sicién en varo para pasar a presentar una tendencia al genu-valgo, que
perdurard en los comienzos del perfodo siguiente y podra considerarse
normal si la distancia intermaleolar en posicidn de erecto no sobrepasa
los 7 cm. La columna vertebral muestra una lordosis lumbar que se acen-
tda por la disposicion en anteversion de la pelvis, que va a conservar
durante estos dos afios y parte del periodo siguiente, con abdomen pro-
minente respecto al térax. Los drganos genitales externos no sufren gran-
des variaciones. En los nifios ¢l orificio prepucial se va haciendo mds
eldstico y en los intentos de retirarlo hacia atrds se aprecian claras adhe-
rencias del prepucio con el glande, totalmente normales y cuya desapa-
ricién pueden favorecer prudentes medidas de higiene cotidiana.

La mayorfa de los nifios alcanzan en esta etapa el control diurno de
la evacuacion de los emunctorios. Las deposiciones suelen ser ya formes
y en niimero de una cada 24 a 36 horas, pero tampoco son raros los nifios
normales que realizan una o dos deposiciones diarias pastosas, aunque
espesas. Mayor variabilidad se encuentra en €l control de la miccién. Aun-
que con algtin que otro “accidente con aviso fuera de tiempo” del deseo
de orinar, la mayoria lograr el control de la miccién en vigilia a comien-
zos del tercer afio. La enuresis nocturna resulta fisiolégica (véase cap.
22.8). El suefio persiste con las caracteristicas de las etapas de lactante. El
periodo de vigilia nocturna se acentda y le lleva en muchos casos a levan-
tarse de la cama e ir a buscar la cama de sus padres o de sus hermanos
mayores, lo que sugiere la existencia de ensuefios que suelen rememorar
vivencias de vigilias inmediatamente anteriores. La entrada en la fase de
suefio es brusca y no precedida de la fase de somnolencia como en el suefio
maduro. Durante el suefio son frecuentes los cambios de posicién corpo-
ral y movimientos bruscos de las extremidades. El despertar es también
brusco y sin somnolencia. No resultan raros en este per{odo los terrores
nocturnos, la somniloquia e incluso el sonambulismo (véase cap. 22.11).

Nifio preescolar normal

En el cuarto afio de 1a vida culmina la estrecha relacién del desarro-
llo intelectivo y psiquico con el desarrollo motor. Se han alcanzado los
automatismos genéticos y los que a partir de entonces se alcancen lo hardn
por aprendizaje a través de reiteracion, pero sin base en reflejos arcaicos:
ha terminado el desarrollo psicomotor. Se amplia claramente el ambiente
social en que se mueve el nifio. Comienza por la asistencia al parvula-
rio o al jardin de infancia. Sus actividades empiezan a desarrollarse en
grupo y dirigidas por un adulto, en forma de canciones, danzas o jue-
gos que pasan a ser colaborativos o cooperativos, pero sobre todo inter-
cambiantes, ya que la presencia o participacién de cada uno de los nifios
no resulta imprescindible para el curso de los mismos. Sélo a partir de
los 5 afios comenzarén a ser organizados y durante su desarrollo se van
air definiendo con claridad las distintas tipologias de participacion social.
Hacen referencia a “jefes” o “conductores” que aportan la mayorfa de las
decisiones del grupo; de “colaboradores” que cooperan con entusiasmo
con el “conductor”; de “tolerados” que intervienen con entusiasmo en el
Jjuego con seguimiento fiel de las indicaciones del “jefe” y los “recha-
zados” o “discolos” que, por su conducta o impericia, no siguen las nor-
mas y encuentran dificultades para su integracién en el juego. A pesar de
la tendencia sefialada a la persistencia de las tipologias, debe evitarse un
encasillamiento, pues nada es tan variable como la evolucién desde la
inmadurez hacia 1a maduracién. Cabe sefialar también en esta etapa el
inicio del uso de 14piz o tiza y con él el entusiasmo por el dibujo espon-
tdneo.
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El crecimiento fisico sigue en este perfodo una aceleracion bastante
homogénea (véase cap.13.2). La denticion suele mostrar una aparente calma,
completdndose la erupcién de incisivos y culminando con la aparici6n de
los primeros molares de la erupcién definitiva y en algunos nifios con el
inicio de caida de incisivos medios superiores. Las tomas de alimento sue-
len entrar ya en el ritmo familiar. Muchos nifios realizan una 5° toma a
media mafiana. En todas las tomas suele ser ya evidente un buen manejo
de los utensilios. Las relaciones con otras personas, si no ha habido un acos-
tumbramiento previo por asistencia a la guarderfa, jardin de infancia o par-
vulario, suele tener un inicio algo tormentoso, aunque por regla general
suele ser pasajero y pronto se acepta la relacién con profesores y compa-
fieros. Se manifiesta un nuevo fenémeno, el miedo. Hasta entonces el nifio
ha mostrado rechazo a lo desconocido, pero las verdaderas reacciones de
miedo, que va unido al inicio de una nueva funcién psiquica, la imagina-
cién, corresponden a esta etapa. Al comienzo se trata de un miedo irra-
cional ya que ¢l nifio no sabe a qué tiene miedo y en sus locuciones se oyen
con frecuencia expresiones como miedo a la calle, miedo a los viejos o
miedo a la gente. Presenta un acelerado enriquecimiento en palabras junto
con un perfeccionamiento progresivo en la pronunciacién, aunque atin son
frecuentes dificultades para la pronunciacion de ciertas consonantes como
la “r” ola “s” y tampoco son raros en nifios normales ciertos fenémenos
como “ecolalia”, repeticién de silabas o palabras, en especial al comen-
zar las frases, que muchos interpretan como tartamudez pasajera.

En la postura corporal desaparece la prominencia del abdomen sobre
el térax en posici6n de erecto, as{ como la anteversion de la pelvis por
hiperlordosis lumbar, Al final del periodo suele haber desaparecido o dis-
minuido el genu valgo y se hace patente la arcada anteroposterior del pie,
aunque se conserva cierta laxitud. El control de esfinteres suele ser pleno
en vigilia. Las heces son formes y se evacuan en la mayoria de casos con
una deposicién cada 24 horas. Por regla general el nifio llega a alcanzar
una independencia en la higiene casi perfecta, pero no es infrecuente que
requiera alguna ayuda. La enuresis nocturna ocurre aiin con cierta fre-
cuencia. Pero en muchos de estos casos se suelen alcanzar periodos libres
de dfas e incluso de semanas. El suefio muestra atin caracteristicas dife-
renciales. En gran nimero de preescolares la induccién al suefio es brusca,
sin signos de somnolencia previa, y alcanza grados intensos de profun-
didad. También la transicién a la vigilia desde el suefio suele ser brusca.
Préicticamente en todos los casos ha desaparecido el perfodo de vigilia
nocturno y el suefio se muestra como un periodo homogéneo. Con cam-
bios de postura méds o menos marcados, el nifio permanece dormido
durante 10 a 12 horas. Son posibles ciertos fenémenos oniricos como ¢l
terror nocturno, la somniloquia y el sonambulismo (véase cap. 22.11).

Escolar normal

Cumplidos los seis afios el nifio comienza la asistencia a la escuela pri-
maria. Empieza el aprendizaje sistematico y amplia ostensiblemente sus
relaciones sociales. Se desarrolla en el nifio la figura del maestro, diferen-
ciada de la de cuidadores, prolongacién de la figura materna. También apa-
rece la figura de amigos y compafieros que antes eran “otros nifios”. Inter-
viene en juegos organizados, de grupo, y éstos se van haciendo cada vez
mds complejos y estables. Acepta bien la disciplina en ellos como parale-
lamente acepta la actividad escolar. Las relaciones familiares suelen ser tran-
quilas y al comienzo la figura materna sigue siendo el “patrén-gufa”, aun
cuando comienza a destacar la figura paterna (cobijo, apoyo, imitaci6n). Su
crecimiento hacia los siete afios suele mostrar una aceleracién, algo més
marcada en los nifios que en las nifias. La aceleracién del crecimiento se
hace en especial a costa de las extremidades inferiores, que llegan a alcan-
zar el 50% de la talla. En las extremidades superiores el crecimiento tiene
lugar en especial en el brazo, mientras que el antebrazo crecerd especial-
mente en el perfodo puberal. La brazada llegar4 a superar a la talla gracias
al crecimiento de los brazos. La denticion sufre los mayores cambios hacia
la denticion definitiva, pero con gran variabilidad individual en su crono-
logia. El suefio sigue con una duracién ininterrumpida de 10 a 11 horas.
Comienza a manifestarse el periodo de somnolencia antes de caer en el suefio
profundo. Son relativamente frecuentes las pesadilias que al comienzo del
periodo suelen ser terrorificas; pero mas adelante suelen representar revi-
viscencias de actos cotidianos. El despertar es, muchas veces, espontaneo.

En su desarrollo social adquiere con rapidez habilidades motoras: es
capaz de subir y bajar escaleras alternando ambos pies en cada escalén. Al



48 Introduccidn a la pediatria

principio lucha con frecuencia con sus hermanos y amigos. Hacia los 7
afios ya regula mejor sus fmpetus motores y comienza el aprendizaje de
habilidades como el patinaje o montar en bicicleta. Hasta los § afios los
intentos de coordinacion visual-manual fina son continuos. A partir de esta
edad coge el lapiz con soltura y es capaz de escribir correctamente; en
sus dibujos logra mantener las proporciones y comienza a manifestar cierta
perspectiva. Esta habilidad se manifiesta también en su higiene corporal,
lo mismo que en el manejo de los utensilios para la toma de alimentos.

En la esfera afectiva, hacia los 6 afios se manifiesta con un cierto
desequilibrio: se muestra bueno y malo, dulce y cruel, protector y agre-
sivo hacia los demds, como un impulso que le hace aparecer como irri-
table y rebelde. Llora facilmente y es presa de accesos de célera. Casi de
inmediato es capaz de mostrarse bondadoso y generoso. La expresién de
sus sentimientos de celos muestra estas mismas alternancias. Hacia los
7 afios es mds introvertido y se muestra como un sentimental, Sus esta-
dos de cdlera se traducen a veces por violencia con lo que tiene en las
manos, pero con frecuencia le llevan a encerrarse en el silencio. No es
raro que el escolar se queje de dolor de cabeza y abdomen. Hacia los §
afios suele manifestarse en una forma més expresiva. Tiende a exagerar
y dramatizar las situaciones. Desarrolla a veces sentimientos de culpa
que no raras veces derivan en accesos de llanto. Mds frecuentes son los
estados de euforia; que pueden manifestarse por accesos de risa. Hacia
los 9 afios alcanza de nuevo un mayor equilibrio; es adin impresionable
y explosivo, pero ya es capaz de criticar sus propios actos. Los senti-
mientos de miedo se hacen més concretos y le asusta fundamentalmente
la posibilidad del fracaso y de sus propios errores. Se complace en meter
miedo a sus hermanos y a otros nifios més pequefios.

Las capacidades intelectivas, como la atencién y la memoria, van
teniendo una progresion evidente, en especial después de los 7 afios, una
vez superada la etapa expansiva del primer afio de la escuela. Lo mismo
se puede decir de la esfera volitiva. Conceptos de propiedad, verdad, bon-
dad, justicia, muerte o divinidad, van siendo adquiridos por ¢l escolar. Su
escala de valores no coincide con la del adulto; por regla general adquiere
mucho antes el concepto de la cualidad moral que la serie de convenien-
cias o modales sociales. El concepto de propiedad tiene un auge evidente
hacia los 7 afios. Comienza colecciones de objetos y es capaz del inter-
cambio de los mismos mediante el trueque e incluso presenta el impulso
de desprendimiento mediante el regalo consciente. Hacia los § afios ignora
en gran manera la propiedad ajena y no resulta raro que se apropie de
dinero ajeno para invitar a los amigos. Hacia los 7 afios emplea menos
mentiras y le preocupa la maldad del engafio. Hacia los § afios tiende a
exagerar y fanfarronear pero, consciente de lo que es verdad, procura com-
probar si se han aceptado sus historias. En cuanto al concepto de bondad,
hasta los 7 afios no parece existir otro que el que es bueno todo lo per-
mitido y malo lo prohibido. Hacia los 8 aflos suele aparecer el concepto
generalizado del bien y del mal y comienza a manifestar sentimientos de
culpabilidad. A esta edad tiende ya a culparse de sus propios actos y no
culpar a otros. Sin embargo, hacia los 9 afios aparece tendencia a des-
quitarse de los castigos recibidos criticando o maltratando a los demas.
Empieza a ampliarse progresivamente el concepto del pasado y del futuro,
aunque hasta los 9 afios no suele comprender bien las gradaciones de lo
pretérito. Desde los 6 afios distingue la lateralidad de su propia derecha
¢ izquierda. Hacia los 7 u 8 afios comprende el horario del reloj y alcanza
una correcta orientacién espacial. A los 6 afios aprende a contar de uno en
uno y de diez en diez hasta 100; suma nimeros digitos hasta 10 ayuddn-
dose de los dedos. Hacia los 7 afios amplia la capacidad de sumas y res-
tas hasta 20 y alcanza a contar hasta 100 de dos en dos y de cinco en cinco.
Hacia los § afios cuenta de tres en tres, de cuatro en cuatro y comienza a
aprender la multiplicacién y la division. Por lo que se refiere a la dife-
renciacion de género o sexo, el escolar pasa a veces por un periodo de
indiferenciacién, pudiéndose vestir con ropas propias del otro sexo y mani-
festando deseos de pertenecer a él. Hacia los 8 afios comienza una sepa-
racién espontdnea en los juegos y una tendencia a aumentar las diferen-
cias, llegando al rechazo por el sexo opuesto, pero al propio tiempo va
creciendo el interés por todo lo relacionado con la procreacion.

Prepiiber normal
Las problematicas en el diagnéstico de normalidad derivan de ser una
etapa de transicion o de preparacion para la pubertad, de inicio tan diverso

en el tiempo. Por una parte las nifias en general, cuyo crecimiento en peso
y talla se ha visto desbordado por el de los nifios en la etapa escolar, comien-
zan con una aceleracion de su desarrollo que las lleva a alcanzar la puber-
tad unos 2 afios antes que los nifios. En el final de la etapa, en ambos sexos
se suele observar una desaceleracién que suele presagiar el inicio real de
la pubertad. Manifestaciones endocrinas de evidente carcter androgé-
nico, definen este per{odo al parecer en clara relacién con un aumento
de los andr6genos suprarrenales que, ya en el perfodo escolar hacia los 7
afios, fueron responsables de la aceleracién del aumento en estatura, y
ahora se definen por un aumento del vello (véase cap.13.13) y también un
signo que da origen a ciertas dudas como el botén mamario: en las nifias
es aceptado de modo natural como signo de inicio de un desarrollo nor-
mal, pero en los nifios a veces constituye motivo de preocupacién.

Adolescente normal

Con la pubertad comienza también la adolescencia. No se van a des-
cribir aqui los cambios sométicos y funcionales que pueden encontrarse en
otros capitulos, pero cabe adelantar las claras diferencias en nutricién entre
los dos sexos, con un desarrollo exuberante méds o menos ostensible de la
masa muscular en los varones y un desarrollo mas marcado de la grasa sub-
cutdnea en las nifias y con un aumento de la talla mds acentuado en los pri-
meros. Interesa sefialar como signos diferenciales de normalidad las varia-
ciones que ocurren en ¢l ambiente social del adolescente y también las
caracteristicas variaciones en su comportamiento. El entorno social del ado-
lescente muestra un claro distanciamiento de la esfera familiar. En los pri-
meros momentos suele aparecer la figura del “amigo/a intimo/a”, confi-
dente que puede facilitar la separacién de las figuras parentales. La
independencia en el ambiente escolar se marca por la responsabilidad
que conlleva la ensefianza superior. Pronto ocurre la integracion en el grupo,
que va a adquirir la mayor importancia como apoyo de tendencias y rebel-
dias (véase cap. 13.5). De modo paralelo van sucediendo en las relaciones
familiares las huidas y enfrentamientos que jalonan el parto definitivo
del adolescente, que le insertard en una sociedad que no llega a compren-
der en toda su amplitud. Se va desarrollando con intensidad la capacidad
de juicio, al comienzo con gran hipertrofia de la autocritica. Su capaci-
dad intelectiva dispone ya del mecanismo del pensamiento abstracto, que
le permite el razonamiento basado en hipdtesis y la falta de experiencias
le lleva a una utilizacién continua de la imaginacién y fantasia en su gran
curiosidad por conocer lo ignoto, muchas veces sin la suficiente valoracién
de los riesgos que conlleva la 16gica falta de experiencia.

Todos estos fenémenos combinados sitian al adolescente en un estado
de grandes dudas, que le Ilevan muchas veces a actuaciones contradic-
torias dificiles de explicar para los adultos. En la adolescencia precoz
se ha sefialado como normal la tendencia al ensimismamiento que aleja
con frecuencia al adolescente de la realidad ambiental. EI descubrimiento
del sexo y las tendencias anteriores jalonadas de timideces, temores y
angustias, que en algunos casos se expresan por cierta ambivalencia, se
mezclan con desconocimiento, fantasias y deformaciones del concepto
de la propia imagen corporal. Punto crucial para ser tenido muy en cuenta
y llenado de comprensién por parte de los adultos. Como hechos para-
fisiolgicos pueden citarse en las puberes las irregularidades menstrua-
les de los primeros 12 a 18 meses de la menarquia y, en los ptiberes, las
poluciones nocturnas y la masturbacion.
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SECCION 2. NEONATOLOGIA

Caracteristicas del recién
nacido normal

2.1

M. Cruz-Herndndez, F. Botet-Mussons

Cuanto m4s cerca esté el momento del nacimiento, mas acusadas
serdn las diferencias anatdmicas, fisiol6gicas y especial manera de reac-
cionar del recién nacido (RN) frente a las noxas patdgenas. La fisiologfa
peculiar de este perfodo condiciona, en buena medida, que las enferme-
dades comunes al resto de la infancia presenten caracteristicas muy espe-
ciales en su etiopatogenia, expresion clinica, modalidades evolutivas y
posibilidades terapéuticas, junto a la existencia de procesos patologicos
propios de esta primera fase de la vida extrauterina. En general, la pato-
logia del RN sorprende por su gravedad, ya que el 50% de la mortalidad
infantil ocurre durante este perfodo, por el caricter atipico de sus mani-
festaciones clinicas y por la necesidad de una terapéutica inmediata. Asi-
mismo, hay que tener presente la elevada morbilidad durante el primer
mes de vida, las frecuentes secuelas que deja esta patologia, ante todo en
el sistema nervioso, y la interdependencia patolégica con el feto. Para la
correcta interpretacién de estos hechos es necesario empezar por cono-
cer bien el RN normal, teniendo en cuenta que se estd en una época de
grandes cambios que repercuten en toda la neonatologia. Unos son intrin-
secos al propio RN. Otros muchos son de naturaleza ambiental, como las
nuevas maneras de iniciar la vida intrauterina (fertilizaci6n asistida) y el
nacimiento, con el incremento de ceséreas, la anestesia durante el parto
o la moda peligrosa del parto en el agua.

ESTADOS NEONATALES

El estado del RN viene definido por su edad gestacional, peso y pato-
logia, teniendo m4s del 80% de ellos un estado neonatal normal.

Edad gestacional. De forma convencional es el tiempo transcurrido
desde el primer dfa de la tltima regla hasta el nacimiento, y se conside-
ran siempre semanas completas; de forma convencional se establece que
la gestacién a término son 40 semanas. A efectos clinicos el RN a tér-
mino tiene entre 37 y 42 semanas de gestacion. Si tiene 36 0 menos sema-
nas se trata de un pretérmino y si tiene 42 0 més semanas, de un postér-
mino o postmaduro.

Peso. Debe valorarse en relacién con la edad gestacional y es ade-
cuado cuando est4 entre los percentiles 10y 90. Estos valores represen-
tan aproximadamente para un nifio a término cifras entre 2.500 y 4.000
g. Cuando es inferior al percentil 10 se trata de un RN de bajo peso para
su edad gestacional; por el contrario, un peso superior al percentil 90 es
elevado para la edad de gestacion. Genéricamente puede llamarse bajo
peso al que tiene menos de 2.500 g y macrosoma al que pesa més de 4.000
g, que son los valores correspondientes aproximadamente al p10 y p90
del RN a término.

Patologia. E1 RN normal no presenta trastornos patoldgicos. El nifio
con patologia tiene alteraciones de diversa etiologfa (anoxia, traumas,
signos de infeccidén, hemorragias, ictericia, etc.). La enfermedad es pro-
bable cuando al nacer presenta un riesgo elevado de manifestar enfer-

medad, lo que puede estar en relacién, ante todo, con la madurez y edad
gestacional o bien con una serie de factores preconcepcionales, gesta-
cionales, maternos, fetales, obstétricos y neonatales, que hacen que se
considere al RN de alto riesgo, necesitando una mayor vigilancia. A los
datos clinicos se pueden unir otros complementarios para dictaminar sobre
este punto, por ejemplo, para predecir si la ictericia puede llegar a nive-
les anormales.

Valoracion del estado neonatal, Debe efectuarse a través de: a)
anamnesis que incluya datos maternos, obstétricos y perinatales; b) explo-
racion clinica completa del RN, como método bésico y comin a toda
edad, asf como puntuaciones diversas, como el test de Apgar (cuyo valor
persiste a pesar de algunas criticas) o el de Silverman; ¢) determinacion
de la edad gestacional, d) valoracién del peso, para lo que conviene dis-
poner de tablas adecuadas. Con estos conceptos se clasifican los RN en
nueve grupos como refleja el Cuadro 2.1.1y asi el estado neonatal nor-
mal es el nifio a término, de peso adecuado y sin trastornos patologicos.

Es muy conveniente conocer bien las caracteristicas anatémicas 'y
fisiolégicas, ya que algunas pueden parecer anormales, cuando en rea-
lidad son propias de esta edad, a veces raciales y ciertos trastornos del
RN son desviaciones extremas de estas mismas peculiaridades fisiol6gi-
cas. Se incluyen algunas anomalfas menores que, por su cardcter benigno,
se consideran variantes de la normalidad.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO

Peso. Al nacer, en nuestro medio es de 3.300 g a 3.500 g. Estd some-
tido a variaciones que dependen del sexo (los nifios pesan més que las
nifias), de la constitucién de los padres, estacién del afio (los nifios naci-
dos en los meses fros suelen pesar mds), situacion social de los padres
(madres malnutridas o con hdbitos téxicos por tabaco, alcohol u otras
drogas), raza, patologfa materna o de la gestacién y otros factores dis-
cutibles, como el trabajo materno o la altitud sobre el nivel del mar. El
peso sufre durante los primeros dias después del nacimiento la llamada
“pérdida fisiologica”, que alcanza aproximadamente el 10% y empieza
arecuperarse a partir del 5° dia, para llegar al 9° 6 10° dia a ser igual que
al nacer. Esta disminucidn de peso estd condicionada por la pérdida de
liquidos e insuficiente ingesta en los primeros dias. Una pérdida exage-
rada de peso los primeros dias, aparte de una insuficiente alimentacién y
excesivo abrigo o calor ambiental, hard pensar en un edema previo del
neonato, aunque no sea ostensible clinicamente, tal sucede en los pre-
maturos, macrosomas, hijos de madre diabética o nefrGpata y en la enfer-
medad hemolitica. El nacimiento del primer hijo hacia los 35 afios de
edad de la madre en los pafses occidentales hace que el peso al nacer sea
més bajo, lo mismo que aumentan los prematuros.

Cuadro 2.1.1.  Clasificacion de los estados neonatales

Categoria Edad gestacional Denominacion
1 < 38 semanas Pretérmino pequefio para edad gestacional
2 < 38 semanas Pretérmino adecuado para edad gestacional
3 < 38 semanas Pretérmino grande para edad gestacional
4 238 semanas A término pequefio para edad gestacional
5 238 semanas A término adecuado para edad gestacional
6 > 38 semanas A término grande para edad gestacional
7 > 42 semanas Postérmino pequefio para edad gestacional
8 2 42 semanas Postérmino adecuado para edad gestacional
9 > 42 semanas Postérmino grande para edad gestacional .
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Longitud. En el nifio normal es al nacer por término medio de 50
cm, con diferencias relacionadas con los mismos factores que condicio-
nan el peso. El limite inferior normal es de 46 cm y si es menor lo mas
probable es que esté relacionado con prematuridad o retraso de creci-
miento intrauterino. Es un indice de menor valor que el peso para cal-
cular la edad gestacional.

Perimetros. El cefdlico es de 34 cm y el tordcico anivel de mamilas
suele ser unos 2 cm menos (32 cm). En casos de posible megacefalia tiene
interés la determinacion de la talla sentado o longitud del tronco y cabeza,
que en el RN normal debe ser igual al perimetro craneal maximo. Las
variaciones normales de estos dos perimetros fundamentales no son gran-
des, aunque varfan algo con las proporciones corporales. La disminu-
cién del perimetro craneal haré pensar en prematuridad, microcefalia o
craneoestenosis. Un aumento en proporcién similar indica megacefalia
(hidrocefalia, derrame subdural). En ausencia de patolog{a craneal, el peri-
metro cefélico es el mejor indice somatométrico para calcular la edad
gestacional. Con la posicién en dectibito supino (panza al aire) para pre-
venir el sindrome de muerte stibita, pasado el perfodo neonatal, puede pro-
ducirse una deformidad adquirida o plagiocefalia. El perimetro del brazo
junto con el pliegue del triceps informa sobre el estado nutricional.

Maduracién dsea. En el momento del nacimiento, la mayoria de los
RN a término tienen seis puntos secundarios de osificacion: el de la epi-
fisis inferior del fémur, el superior de la tibia, el de la epifisis proximal
del hiimero y tres del tarso (calcdneo, astrdgalo y cuboides), pero hay
amplias variaciones individuales, de manera que en un 20% de los casos
aparecen s6lo los niicleos de osificacién femoral y el tibial. Existen 16gi-
cas diferencias segiin la edad gestacional.

Estado nutricional. Durante la época neonatal se valora principal-
mente por el peso, ya que es reflejo de la masa global. El indice més uti-
lizado es peso segiin edad gestacional, que indicarfa el peso esperado
para una edad determinada; si es inferior al percentil 10 se considera des-
nutricién, Es 1til poder diferenciar la malnutricién aguda de la crénica,
para lo que sirve la relacién peso/longitud, ya que es relativamente inde-
pendiente de la edad gestacional: cuando disminuye el cociente se habla
de malnutricién crénica o fetal.

Pesoen gx 100

El indice ponderal de Rohrer = Longitud en om’
es el equivalente del cociente peso/longitud en el RN. No obstante, esta
relacién no valora especificamente los compartimientos corporales, lo
que se realiza mediante el pliegue adiposo cutdneo, medida representa-
tiva de la grasa subcuténea y reflejo de toda la grasa total. Se considerard
que hay deplecién de grasa cuando es inferior a los percentiles 10 6 5
segtin los autores. El perimetro braquial refleja, tanto la masa grasa como
la muscular del brazo. A partir de estos datos se pueden obtener el peri-
metro muscular, drea muscular y drea grasa del brazo mediante férmulas
matemdticas o el nomograma de Gurney y Jellife. Son aconsejables las
tablas de Alonso y Armada (Madrid, 2002).

CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS

Aspecto general

El RN es macrocéfalo, braquitipo y macroesplacnico: la macroce-
falia es llamativa (en el esquema de Stratz la cabeza corresponde a 1/4
de la talla en el RN, mientras que en el adulto sélo representa 1/8); bra-
quitipo quiere decir que las extremidades son pequeiias en relacién con
el resto del organismo; el punto medio del cuerpo, que en el adulto se
halla a nivel del pubis, en el RN estd a la altura del ombligo; la macro-
esplacnia es la responsable de que el vientre sea grande y abombado,
sobrepasando el nivel torécico, lo que persiste hasta los 3 afios de edad.

Cabeza. La fontanela mayor estd abierta claramente. A veces se puede
apreciar también la posterior y las suturas. El crineo se moldea durante
el parto y suele tener una forma ovalada o “apepinada”. Es frecuente

encontrar una tumefaccién discreta de las partes blandas, que constituye
el llamado caput sucedaneum o tumor del parto. Debera distinguirse
del cefalohematoma o hemorragia subperidstica. Puede, asimismo, pre-
sentarse un acabalgamiento de los parietales, con la consiguiente reduc-
cién del tamaiio de las fontanelas, que incluso son inapreciables a la pal-
pacién. Pasadas algunas horas del parto, el didmetro de la fontanela
anterior es de 3-4 cm. La facies en las primeras horas de vida suele estar
abotargada, con edemas palpebrales que dificultan la apertura de los ojos.
Después de uno o dos dias estos signos desaparecen y se hacen mds mani-
fiestos los rasgos faciales constitucionales o patolégicos. En los ojos se
aprecian a menudo hemorragias subconjuntivales que desapareceran
espontdneamente. La consistencia y forma del [6bulo de la oreja, asi como
la contextura e implantaci6n del cabello, permitirdn una estimacién de la
edad gestacional. En la nariz debe comprobarse la permeabilidad de ambas
coanas, asi como la simetrfa de las ventanas para descartar la luxacién
traumatica del tabique nasal, mds frecuente en partos de cara. Pueden
existir anomalfas transitorias por aplastamiento en el parto. Normalmente
existe un discreto grado de hipoplasia maxilar inferior. Es muy llama-
tivaen la artrosis de la articulacién de la boca. En la exploracion del cue-
Ilo deberd ponerse especial atencion en el esternocleidomastoideo, por
la frecuencia de un nédulo o hematoma y descartar fistulas, que se loca-
lizan en el borde anterior del muisculo o en la linea media, en la zona del
conducto tireogloso.

La inspeccidn del pelo ya inicialmente puede mostrar mechones blan-
cos como signo de albinismo parcial, que puede asociarse a heterocro-
mia de iris e hipoacusia sensorial en el sindrome de Waardenburg (véase
cap. 3.10). Puede haber en el cuero cabelludo defectos cutdneos pareci-
dos a las lesiones por electrodos, que corresponden a zonas de aplasia
cutis congénita. Bn otras ocasiones la distribucion del cabello forma parte
de sindromes como el de Cornelia De Lange (véase cap. 3.10).

Térax. Tiene forma de campana, estando las costillas en posicién
horizontal y no oblicua, como sucede en edades posteriores. El tejido
muscular es escaso y puede detectarse, cuando existe, la agenesia del pec-
toral mayor como en el sindrome de Poland (véase cap. 3.10). Las cla-
viculas deben ser exploradas para descartar la presencia de fractura: dolor,
tumefaccién con ocupacion de la foseta supraclavicular, crepitacién,
reflejo de Moro asimétrico.

Abdomen. Es algo abombado, por encima del nivel del térax. Existe
hepatomegalia fisiolégica, que puede sobrepasar el reborde costal. El
bazo es palpable en algunos RN. Es posible palpar ambos rifiones, aun-
que suele ser mas facil en el lado izquierdo. La exploracién del abdomen
debe hacerse de forma cuidadosa para descartar anomalias nefrourol6-
gicas, quistes de ovario o del tubo digestivo, hematoma suprarrenal o
hepatoesplenomegalia. Ante la sospecha de una masa abdominal debe
efectuarse ecografia.

Extremidades. Son cortas, aprecidndose en las inferiores incurva-
cién de las tibias, deformidad fisiolégica que puede persistir hasta el final
del segundo afio de vida, ya que se suele acentuar en la edad de los pri-
meros pasos. Hay tendencia a presentar posiciones patoldgicas, como pie
varo o, con més frecuencia, talus o valgus. Generalmente, son malposi-
ciones reductibles que desaparecen pronto de forma espontdnea. Ambas
caderas deben ser exploradas cuidadosamente con las maniobras de Orto-
lani y Barlow (véase cap. 24.2) para descartar su luxacién congénita o
displasia coxofemoral, més frecuente en las nifias, si existen anteceden-
tes familiares de luxacién o cuando el parto ha sido de nalgas. También
deben palparse ambos pulsos femorales, cuya ausencia indicaria coar-
tacién de aorta.

Actitud o postura

Tiene valor para enjuiciar la edad gestacional, el tipo de parto y la
patologia. La posicion del RN a término es en flexién de brazos y pier-
nas con un discreto grado de hipertonia fisiologica (actitud de confor).
Los prematuros entre 35 y 37 semanas suelen adoptar la actitud de “rana”
extremidades inferiores hipoténicas, en libro abierto. En el parto de
nalgas las extremidades inferiores suelen tener diferentes anomalias de
posicién. La actitud hipoténica con relajacion total y ausencia de movi-
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Figura 2.1.1. Lanugo normal en la piel del recién nacido.

mientos activos indica prematuridad o sufrimiento cerebral (es mds rara
la hipertonia y la tendencia al opistétonos en las etapas precoces de una
encefalopatia). El /lanto normal es fuerte y sostenido, acompafiado a veces
de cianosis leve.

Caracteristicas de la piel

Al nacer esta cubierta por el vérnix caseoso o unto sebdceo, 1til para
la proteccion contra infecciones y como nutriente de la piel, evitando
su descamacién precoz. También puede apreciarse el lanugo (Fig. 2.1.1),
vello muy fino, sobre todo en los hombros y dorso. En los nifios a tér-
mino es escaso y desaparece a partir de la segunda semana de vida. En
lo referente al color, la piel del RN aparece intensamente enrojecida (eri-
tema fisiolégico). Por la inestabilidad vasomotora es frecuente ver enro-
jecimiento, sobre todo durante el suefio. Después de las 24 horas empieza
a disminuir el enrojecimiento y aparece en el 70 u 80% de los casos
una coloracién amarillenta mds o menos apreciable clinicamente. Es la
ictericia fisiolégica por hiperbilirrubinemia. Toda ictericia precoz, pro-
longada o muy intensa debe ser investigada.

Descamacion fisiolégica. Es en forma de pequefias laminas o fur-
furdcea. En algunos RN, especialmente si han sufrido enfriamiento, apa-
rece en forma de laminas mds grandes, pudiendo ser, ademds, mds extensa,
lo que origina la descamatio lamelosa neonatorum. A nivel de la cara
(rafz de la nariz, parpados y frente) y a veces en el occipucio (“picotazo
de cigiiefia” o “beso del dngel”), son frecuentes pequefias dilataciones
telangiectdsicas (angiomas capilares) denominadas nevi materni. Suelen
enrojecer al llorar el nifio y palidecer progresivamente, hasta desapare-
cer hacia el final del primer afio. Es frecuente encontrar, sobre todo en
las alas de la nariz, unos elementos puntiformes y amarillentos, como
comedones o, mejor, quistes sebaceos (millium facial) (Fig. 2.1.2.), que
desaparecen espontidneamente al segundo o tercer mes. Asimismo, a
menudo aparecen a los pocos dias de vida lesiones puntiformes de acné
neonatorum, relacionadas con la crisis hormonal. Las lesiones son mayo-
res y mds dispersas, que en ¢l caso del millium, tienen ligera reaccidn
inflamatoria y curan en el plazo medio de 8-10 dias. En la regién sacra
existe, a veces, una mancha de color pizarroso, que desaparece a menudo
hacia el primer afio: es la mancha de Baltz y, en general, estd en relacién
con la pigmentacién racial de la piel. Las manchas de café con leche hardn
sospechar una neurofibromatosis, cuando aparecen mds de tres a esta
edad. En algunos casos pueden surgir ampollas de succién en manos o
pies por succién bucal del feto. Las manchas acrémicas son sugestivas

Figura 2.1.2. Millium facial en el recién nacido normal.

de esclerosis tuberosa. Para otras lesiones patolégicas, véase Dermato-
logia (cap. 26.2).

No es raro observar trastornos pasajeros en la coloracion de la piel,
por ejemplo, zonas pélidas que alternan con otras més oscuras, dando la
impresién de una piel jaspeada como el marmol (cutis marmorata). La
acrocianosis (manos y pies) es frecuente, incluso sin enfriamiento. A veces
es mas acusada en un lado que en otro, sin que tenga relacién con car-
diopatia. Es de facil diferenciacién con las equimosis por presion, pre-
dominando en las partes procidentes. El cambio de color tipo arlequin es
un fendmeno muy raro observado sélo en neonatos de bajo peso o en pre-
maturos: consiste en una coloracion roja de la mitad del cuerpo o parte
sobre la que se apoya, en contraste con la palidez de la otra mitad. No tiene
significado patolégico y no debe ser confundido con el feto arlequin, una
de las formas mds graves de ictiosis congénita. A veces se encuentran en
la piel lesiones maculosas con pequefas vesiculas en el centro, que corres-
ponden al exantema toxoalérgico, caracter{stica parafisioldgica del RN
que no precisa tratamiento. El diagndstico puede confirmarse al demos-
trar numerosos eosindfilos en el frotis del exudado obtenido de las vesi-
culas, hallazgo que no ocurre en la sudamina (miliaria cristalina).

NUTRICION Y METABOLISMO EN EL RECIEN NACIDO

Necesidades caléricas. Se estiman en 110 a 130 kcal por kg de peso
y dia pasada la primera semana. Necesita, por tanto, una alimentaci6n
abundante y rica en proteinas, sales y sustancias pldsticas, compuestos
todos presentes en cantidades Gptimas en la leche materna.

Metabolismo basal. Es de 38 a 42 kcal por kg de peso y dia.

Temperatura. Al nacer oscila entre 37,6 °C 'y 38,1 °C, pero desciende
rapidamente, en especial si el nifio no recibe los cuidados adecuados. La
temperatura normal debe estar alrededor de los 36,5 °C en la axila. La
gran superficie corporal favorece las pérdidas caldricas con peligro de
hipotermia.

Necesidades hidricas. Inicialmente son 60-70 mL por kilo de peso y
dia para ascender a la semana a 150 como mdximo. Si se administra menos
cantidad, puede presentarse la llamada fiebre de sed. Es conocida la
frecuente existencia de hiperbilirrubinemia (hasta 13,9 mg/dL, 221
nmol/L), hipoprotrombinemia, hipocalcemia (inferior a 7 mg/dL, 1,75
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Figura 2.1.3. Quistes de inclusion en la encfa inferior, simulando dientes congénitos.

mmol/L) e hipoglucemia (inferior a 40 mg/dL, 2,2 mmol/L). Todos estos
datos serdn analizados en otros capitulos.

APARATO DIGESTIVO
Estd en general bien preparado desde la vida intrauterina.

Boca. Se presenta adaptada para la succidn, con labios gruesos, a
veces con una prominencia central en el superior, llamada “callo de suc-
cién”, con los repliegues membranosos de Magitot en las encias y un
buen desarrollo de los misculos masticadores y de la boca, Las encias
carecen de dientes, si bien a veces pueden existir dientes congénitos
{en uno por 2.000 RN), motivando ante todo posible glositis y riesgo
de aspiracién, por lo que se suele aconsejar la extirpacién. Los quistes de
inclusion son unos pequefios nédulos blanquecinos y duros que desapa-
recen espontdneamente y se pueden confundir con dientes congénitos
(Fig. 2.1.3). La bola adiposa de Bichat se encuentra bien desarrollada.
En el velo del paladar suele existir un punteado fino, blanquecino, que
recibe el nombre de millium palatino, nédulos de Bohn o perlas epite-
liales de Epstein. La secrecién salival es muy escasa e incluso nula en las
primeras semanas, lo que explica la sequedad normal de la mucosa bucal,
que favorece la aparicién de muguet (estomatitis por Candida). Una sali-
vacién abundante debe hacer pensar en estomatitis, en una reaccion para-
simpatica excesiva en el periodo de transicion, deglucién alterada por
atresia de eséfago, o procesos graves (anoxia, neumonfa).

Succion y deglucién. EI RN las realiza de forma casi instantdnea, ya
que en esta funcion tiene una amplia experiencia, en cuanto desde el
cuarto mes de vida intrauterina el feto deglute liquido amniético, que
en su mayor parte pasara al estémago e intestino. También una pequeiia
porcidn se introducird en las vias respiratorias. En el RN a término nor-
mal s6lo debe existir dificultad para la degluci6n de alimentos o sustan-
cias de consistencia s6lida y parcialmente para las oleosas, que pasan con
facilidad a las vias aéreas.

Tubo digestivo. El estémago es pequefio, tiene una capacidad media
inicial de 20 a 30 mL, por lo que no deben darse tomas mayores de ali-
mento. A partir de las 28-30 semanas de gestacion, la funcién secretora
del estémago es normal. El intestino mide aproximadamente unos tres
metros, siendo, por lo tanto, de mayor longitud proporcionalmente que
en el adulto. La mucosa es delicada, la musculatura se encuentra poco
desarrollada, ¢l sistema nervioso auténomo de su pared estd también poco
desarrollado, de ahi posiblemente la hipervagotonia, que interviene en
el célico del lactante y en la diarrea postprandial del RN, carente de
significacién patoldgica dentro de los tres primeros meses. La evacua-
cion gastrica total suele oscilar en la edad neonatal entre 2 y 4 horas y se

inicia inmediatamente después de la ingestion. En las tres primeras sema-
nas de vida puede existir un reflujo gastroesofdgico normal. Posterior-
mente, sugiere la existencia de una insuficiencia del hiato cardioesofa-
gico. El aire inicia su entrada en el estomago inmediatamente después
del nacimiento, estableciéndose una aerofagia fisiolégica. Al cabo de
doce horas debe haber pasado por todo el yeyuno-ileon y, como méximo,
a las 24 horas ocupari el colon.

Las secreciones digestivas son pricticamente normales a partir de las
28-30 semanas de gestacién. Hay suficiente /actasa para la digestién de
los hidratos de carbono desde la semana 28; la tripsina y lipasa pancres-
ticas se segregan con el estimulo alimentario. La absorcion de grasas estd
dificultada en el prematuro y se absorben mejor las poliinsaturadas y los
triglicéridos de cadena media (TCM). El higado presenta una insufi-
ciencia, que puede ser agravada por el sufrimiento hepdtico en el momento
del parto, como consecuencia de los cambios circulatorios secundarios a
la ligadura del cordén, con la consiguiente anoxia hepatica. Lo principal
es, sin embargo, [a inmadurez enzimatica. Las dos manifestaciones més
importantes son la insuficiencia del sistema glucuronil-transferasa, que
impide la normal glucuronoconjugacion de la bilirrubina y produce la icte-
ricia fisiol6gica, y la djficultad para la sintesis de la protrombina y pro-
convertina, en lo que influye también la carencia de vitamina K, que moti-
vard la enfermedad hemorragica neonatal.

Region anorrectal. Debe ser explorada en todo RN para detectar de
manera precoz sus anomalias, en especial la agenesia o atresia anorrectal.

Heces. En los tres o cuatro primeros dias estdn constituidas por el
meconio, formado durante la vida intrauterina en el tubo digestivo del
feto y compuesto, fundamentalmente, por bilis, restos epiteliales y liquido
amniético. Es de color verde-negruzco. Su eliminacién se inicia, gene-
ralmente, antes de las 12 horas. Cuando no tiene lugar pasadas 24 horas
se sospechard una obstruccion intestinal, si bien en casos de sufrimiento
fetal con abundante expulsién de meconio intratitero o de administracidn
de sedantes a la madre puede retrasarse hasta 48 horas. Un meconio poco
pigmentado hard temer una obstruccién de las vias biliares. La cantidad
total es de 80 a 100 g en dos o tres deposiciones diarias. A continuacién
aparecen las deposiciones de transicién (amarillo-verdosas, grumosas)
y, al final de la primera semana, las heces adquieren ya las caracteristi-
cas normales del lactante: dos o tres diarias, de color amarillento, con-
sistencia de pomada y olor aromdtico no desagradable. Con lactancia arti-
ficial son menos numerosas, algo més fétidas y mas consistentes. En
ciertas circunstancias patoldgicas (fibrosis quistica de pancreas) el meco-
nio experimenta un anormal endurecimiento, origen frecuente de los sin-
dromes del “tap6n meconial” e “fleo meconial”.

APARATO RESPIRATORIO
Con el nacimiento experimenta unos intensos cambios funcionales.

Movimientos respiratorios. Existe taquipnea fisiolégica de 40-60
respiraciones por minuto, es decir, m4s del doble que el adulto. En la explo-
racion se tendrd también en cuenta la intensidad, el ritmo y el tipo de movi-
mientos respiratorios, asi como la posible existencia de retraccién tora-
cica y ruidos sobreafiadidos. La puntuacién de Silverman y Andersen
basandose en pardmetros clinicos mide la dificultad respiratoria neonatal.
Las incursiones respiratorias son muchas veces superficiales y arrftmicas
y, al auscultar, se pueden encontrar, durante las primeras horas de vida,
zonas de hipoventilacién, estertores de despliegue y una cierta rudeza res-
piratoria. Mds datos se verdn en los temas de transicion neonatal (véase
cap. 2.10), anoxia (véase cap. 2.13), sindromes de dificultad respiratoria
neonatal (véanse caps. 2.15 y 2.16) y desarrollo anatomofuncional del apa-
rato respiratorio (véase cap. 16.1).

APARATO CIRCULATORIO

Junto con el respiratorio, es un aparato que debe sufrir grandes cam-
bios con el nacimiento.



Figura 2.1.4. Cardiomegalia fisiologica en el neonato.

Caracteristicas del aparato circulatorio en el periodo neonatal.
Se estudiardn también a propdsito de la introduccién a la cardiologia
(véase cap. 17.1). Interesa adelantar las principales. Al nacer la circula-
cién placentaria se interrumpe y se instaura la circulacién pulmonar, lo
que trae consigo una serie de modificaciones anatémicas: el agujero de
Botal y el conducto arterioso se cierran funcionalmente de forma pro-
gresiva y pueden auscultarse soplos transitorios. Igual fenémeno va a
producirse en los vasos umbilicales y en el conducto de Arancio. De
ahi que sea posible utilizar las venas umbilicales para la practica de trans-
fusiones de sangre y otros procedimientos terapéuticos. Las arteriolas
pulmonares fetales de paredes gruesas y muy musculares “maduran” en
la primera semana hacia vasos de tipo adulto de baja resistencia, dismi-
nuyendo la hipertensién pulmonar; este cambio es determinado princi-
palmente por el aumento de la PaO,, y se verd dificultado por la eleva-
cién de la presién venosa pulmonar y aumento del flujo sanguineo
pulmonar. En estos casos se podra establecer el sindrome de persisten-
cia de la circulacion fetal o hipertension pulmonar. Existe taquicardia
fisiologica de 120 a 150 latidos por minuto, con un normal ritmo embrio-
cardico, es decir, el timbre de los dos tonos a veces es idéntico y ambos
se encuentran separados por igual espacio de tiempo. Las extrasistoles
son frecuentes, en ocasiones coincidiendo con algtin estfmulo, como toma
de temperatura en el recto, defecacidn, regurgitaciéon o vémito. Suelen
carecer de significacion patoldgica.

El corazén es grande, redondeado, més central y elevado que en otras
edades; el latido de la punta se aprecia en el tercer o cuarto espacio inter-
costal, por fuera de la linea mamilar, debido a la situacién mas alta del
diafragma (Fig. 2.1.4). La presion arterial mixima es de 60 mmHg por
término medio, aunque en el control del RN patolégico se da mayor impor-
tancia a la presion arterial media, que en el nifio a término suele ser de
35 a40 mmHg. El electrocardiograma muestra predominio del lado dere-
cho, con una onda S profunda en primera derivacién. El aumento de la
fragilidad capilar interviene parcialmente en la etiopatogenia de la enfer-
medad hemorrégica del RN.

APARATO URINARIO

En general tiene un estado de inmadurez, de importancia en la nutri-
cién y farmacoterapia.

Rifién y vias urinarias. Los rifiones son grandes y lobulados, de
posicién baja, por lo que pueden palparse normalmente. Los uréteres son
flexuosos y largos. La vejiga es al nacer de poca capacidad, 40 a 50
mL, aumentando progresivamente su tamaflo, para alcanzar al final de la
primera semana un volumen de unos 200 mL.

Caracteristicas del recién nacido normal 53

Cuadro 2.1.2.  Funcidn renal neonatal en comparacion con ¢l lactante v

adulto
Funcion (mL/minuto) Recién nacido 1 ario Adulto
Aclaramiento de urea 17 55 75
Filtracién glomerular 34 100 120
Aclaramiento PAH 200 550 650

Micciones. Su nimero es elevado, requiriendo una esmerada lim-
pieza, para evitar que la orina macere la piel y se produzca la dermatitis
del drea del pafial. Durante las primeras 24 horas el nifio orina poco o
nada, el color del sedimento de la orina suele ser rojo “ladrillo”, debido
al alto contenido de 4cido trico, que impregna las células epiteliales des-
camativas. En los casos médximos se habla de infarto iirico. La mayoria
de los RN (93%) orinan ya en las primeras 24 horas. Transcurridas 48
horas sin hacerlo, debe sospecharse alguna anomalfa. A partir de las 48-
72 horas la diuresis normal es de 1,5-2 mL/kg/hora.

Orina. La densidad urinaria es de 1.008-1.010. El analisis muestra
pequeifias cantidades de albdmina, glucosa, hematies y aminoécidos sin
significacién patoldgica. Estos datos indican que la funcion renal es inma-
dura o distinta de la normal en el nifio mayor, acentudndose estas carac-
teristicas en el caso de los prematuros. Tanto si se estudia la filtracién
glomerular, como la capacidad de concentracién tubular, aclaramiento
de urea, creatinina y PAH, se comprobara su reduccién, que es aproxi-
madamente un tercio de lo normal en edades posteriores. De ahf las gran-
des necesidades hidricas y la facilidad con que el RN sufre exicosis si se
da una alimentacién concentrada, especialmente cuando coincide con
excesivo calor ambiental, vomitos o diarrea (Cuadro 2.1.2).

GENITALES

Ninos. Es frecuente la fimosis (rara vez completa), asi como adhe-
rencia balanoprepucial y el hidrocele uni o bilateral. En sus grados mini-
mos son variantes fisiolégicas, que desaparecen espontaneamente en el
primer afio de vida. Los festiculos, de aproximadamente 1 cm de didme-
tro, estan en las bolsas en el 98% de los RN. El escroto puede ser grande,
con evidente disminucion en meses posteriores y a veces llama la aten-
cién su aspecto hiperpigmentado, en relacién con caracteristicas fami-
liares o raciales.

Ninas. Los labios mayores estdn poco desarrollados y pueden dejar
visibles el himen, los labios menores y el orificio de desembocadura de
la uretra, aspecto especialmente apreciable en los prematuros. Con fre-
cuencia existe un exudado vaginal con células descamativas (vulvovagi-
nitis descamativa fisiolégica) e incluso un exudado hemorragico lo que,
unido a la tumefaccién mamaria y al posible acné facial, completa el cua-
dro de la pubertad precoz en miniatura. No debe olvidarse ante una masa
abdominal en el hemiabdomen inferior la exploracién del himen, lo cual
se efectuard facilmente mediante el otoscopio. La sinequia de labios meno-
res es una alteracion no rara y poco grave, generalmente adquirida algo
mds tarde, pero rara vez evoca un estado de ambigiiedad sexual, sobre todo
si se acompaiia de hipertrofia del clitoris. No suele necesitar tratamiento.

GLANDULAS ENDOCRINAS

Hipadfisis. El 16bulo anterior de la hipdfisis es ligeramente insufi-
ciente, demostrable por la deficiencia de corticotropina en sangre. Las
gonadotrofinas (folitropina, lutropina) ascienden lentamente, alcanzando
un valor méaximo al mes de vida.

Suprarrenales, Pesan por término medio 9 g. Los glucocorticoides
plasmdticos son normales al nacer, pero inferiores a las tasas maternas y
los primeros dfas de vida descienden practicamente hasta cero. Es curioso
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Figura 2.1.5. Intumescencia mamaria fisioldgica que afecta también a una
mama supernumeraria a nivel axilar.

que la cifra hemética de andrigenos sea muy elevada en los RN a término
y més atin en los prematuros, pero al cabo de pocos dias se normaliza.

Tiroides. Existe un estado de hipertiroidismo neonatal fisiolégico y
transitorio, especialmente intenso en las primeras 72 horas de vida. Sélo
se evidencia por determinadas alteraciones bioquimicas, a tener en cuenta
en el diagnéstico precoz de la patologia tiroidea.

Glandula mamaria. El tamaiio de la areola y del pezon, y mas con-
cretamente del nédulo mamario, estdn en relacién con la edad gestacio-
nal. En un elevado porcentaje de RN, tanto varones como nifias, aparece
a los 8-15 dias de vida la intumescencia mamaria (Fig. 2.1.5), que es
debida al paso de hormonas de la madre (estrégenos). En ocasiones es
bastante intensa, incluso con secrecién ldctea (“leche de brujas”). Se debe
aconsejar siempre que no se ordefien ni palpen estas pequefias mamas
por el peligro de mastitis. Hasta un 5% de los RN pueden presentar pezo-
nes supernumerarios (politelia), alteracién que puede asociarse a mal-
formaciones urinarias y otros sindromes.

CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS
E INMUNOLOGICAS

Hematies. Su nimero es de 5,5 a 6 x 106/mm3 por término medio.
La hemoglobina fetal constituye el 70% de la hemoglobina del nifio al
nacer y va desapareciendo paulatinamente, siendo sustituida por hemo-
globina de tipo adulto. El valor hematécrito oscila entre el 45 y el 60%.
La velocidad de sedimentacion es de 1 6 2 mm en la primera hora. Hay
normalmente hematies nucleados: 3 a 5 eritroblastos por 100 leucocitos,
500 eritroblastos por mm?®. Los reticulocitos representan el 20 a 60 por
1.000 de los hematies.

Leucocitos. Su cifra media estd entre 10.000 y 25.000 en las pri-
meras 24-48 horas, acompafidndose de polinucleosis (50-70%).

Sistema linfatico. El timo es de gran tamafio, aunque puede dismi-
nuir gradualmente pasados los dos primeros dfas de vida (Fig. 2.1.6). Los
ganglios linfaticos no suelen ser palpables e incluso en condiciones pato-
l6gicas tardan en producirse adenopatias, todo ello en relacién con las
condiciones de inmadurez inmunitaria. Para mas datos, véanse los iemas
de infecciones neonatales (véanse caps. 2.24 y 2.25) y desarrollo de la
inmunidad (véase cap. 4.1). Sobre coagulacidn, véase el capitulo 2.17.

SISTEMA NERVIOSO

Su situacién es muy peculiar y sometida a una transformacién pro-
gresiva, que debe ser reconocida dada la importancia actual de todo lo
referente a la esfera neuropsiquica infantil (véase cap. 2.10).

2

Figura 2.1.6. Pseudocardiomegalia neonatal por hipertrofia fisiolégica de
timo.
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Sistema nervioso central. El estado ideal para una correcta explo-
racién neurolégica es con el RN despierto, en estado de alerta, pero sin
llanto y con la cabeza en la linea media, para evitar los efectos del reflejo
ténico del cuello. Esta condicidn se da aproximadamente una hora antes
de tomar el alimento y siempre pasado el periodo de transicién. El cere-
bro es grande, pesando al nacer 350-400 g. Las circunvoluciones estin
poco diferenciadas y, tanto el SNC como el periférico, se caracterizan
por la marcada inmadurez y por la insuficiente mielinizacion.

Sistema nervioso auténomo. Estd mejor desarrollado. Existe durante
las primeras semanas una hipervagotonia, ya comentada a propdsito
del tubo digestivo. EI RN se comporta en buena medida como un ser sub-
cortical y medular (“mesencefélico”), con tendencia a la irritabilidad, a
la hipertonia (pasadas las primeras horas) y a movimientos reflejos espon-
tdneos, con aparicién de una serie de reflejos propios de esta edad.

Sensibilidad. Ofrece respuestas peculiares por la inmadurez anatomo-
funcional, pero es evidente la afectacién por el dolor, que debe ser evi-
tado.

Psiquismo. Lo mismo que la conducta neonatal, puede ser explorado
con pruebas especificas (Brazelton, Scanlon, véase cap. 22.1).

Grado de vigilancia. Podré ser deducido de su capacidad en mos-
trar receptividad y reactividad, en su manera de responder, o dejar de
hacerlo ante un estimulo conocido. Puede evaluarse segtin: aspecto gene-
ral, actividad espontdnea, respiracion, respuesta a estimulos nocivos,
como un pinchazo o pellizco en el 16bulo de la oreja o la planta del pie,
reflejos arcaicos (succién y observacién durante la toma de alimentos).
Interesa tanto para descartar una patologia como para el cuidado normal
del RN.

Postura. Normalmente hay predominio de la flexién de extremida-
des, excepto en los partos podélicos, en los que las extremidades infe-
riores estdn en extensién. La postura de las extremidades suele ser simé-
trica, salvo en el caso de un reflejo de Magnus esponténeo.

Motilidad espontdnea. Aunque limitada por la hipertonfa en fle-
xién, el nifio mueve las extremidades, a veces de forma incesante, espe-
cialmente los antebrazos y piernas, considerdndose movimientos an6-
malos los de tipo ritmico estereotipado (pedaleo, masticacién) y los
muy lentos o duraderos, como torsién del tronco, mano cerrada con
dedos extendidos o movimientos lentos de mufiecas. Bosteza muy poco
y siempre cerrando los 0jos.

Motilidad provocada. Al tocarle se obtiene una respuesta poco dura-
dera y con movimiento incompleto. La capacidad de reaccionar a los esti-
mulos externos va madurando en el ltimo trimestre de la gestacion. La
mas precoz es la respuesta al dolor, evidente ya en la semana 28, incluso
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Cuadro 2.1.3.  Reflejos o respuestas primarias en el recién nacido segiin edad gestacional
Edad
Reflejo 28 sem. 30 sem. 32 sem. 34 sem. 36 sem. 38 sem. 40 sem.
Succién Débil y no sincronizado con Mids fuerte
la deglucién y sincronizado Normal
con la deglucién
Puntos cardinales Largo perfodo de latencia Completo y Bueno
Respuesta lenta e imperfecta mds rapido Completo
Duradero
Prension palmar La prension de los dedos es buena, Fuerte Més fuerte El nifio puede
la reaccién se extiende a miembros elevarse del
superiores no tan fuerte como para plano de
levantar al nifio la cama
Moro Débil e intermitente Completo
Extensién cruzada Flexi6n y extensién sin precisién Extensién Incompleto Buena respuesta
sin aducci6n cor: extension,
aduccién y
separacion
dedos del pie
Marcha automdtica Ausente Comienza a marchar sobre los Buena Un prematuro a las 40 semanas marcha
dedos durante algunos segundos Répida apoyéndose sobre los dedos. Un recién

nacido a término lo hace sobre el talén;
después sobre 1a planta del pie

Sobre los dedos

en el RN dormido. El temblor mentoniano desaparece al estimular la suc-
cién, pero puede ser indicio de dolor.

Reacciones oculares. Cierra los 0jos al rozarle ligeramente las pes-
tafias (reflejo ciliar). Se habla de “respuesta de los ojos de mufieca” cuando
al hacer girar el cuerpo y con €l la cabeza hacia un lado, los ojos se des-
vian en sentido contrario, como para mantener la postura primitiva y lnego
vuelven lentamente a la linea media. Su permanencia mds alld de los 6~
7 dias puede indicar con gran probabilidad que el nifio no ve. Pueden
observarse, ademds, anomalias oculares, tales como nistagmus, estra-
bismo y postura ocular en sol naciente (jo poniente!), sospechosa de una
posible hidrocefalia.

Tono muscular. El tono activo se deduce por inspeccién de la pos-
tura y de los movimientos espontaneos. En cuanto al tono pasivo, a su vez,
debe valorarse ¢l fono axial o del tronco y el tono de las extremidades. El
tono axial puede valorarse mediante las maniobras clésicas del lactante
de suspension ventral y dorsal o con la maniobra de incorporacién o sen-
tado con ayuda, tomando las manos del nifio y llevandolo a la posicién de
sentado. El fono de las extremidades se valora mediante movimientos pasi-
vos de cada una de ellas. Algunas maniobras se utilizan también en los
pardmetros neuroldgicos de valoracion de la edad de gestacion. En las
extremidades superiores la maniobra del “muelle del codo” consiste en
que, al extender pasivamente el codo, al soltarlo se flexiona de nuevo como
movido por un resorte. En la “maniobra de 1a bufanda” se lleva su mano
hacia el hombro opuesto: normalmente no llega a tocarlo. Finalmente, el
dngulo de “flexién de la muiieca” sobre el antebrazo es de 90 grados. En
las extremidades inferiores, practicando una abduccién de ambos muslos,
debe alcanzarse una separacién de unos 90 grados, si bien en algiin nifio
puede que no se pase de los 70 o se llegue a los 120. Doblando el muslo
al méaximo sobre el cuerpo, al extenderle 1a rodilla, se alcanza un dngulo
popliteo de 90 grados como minimo. Si se acercan los pies a la oreja homo-
lateral, se obtiene el “4ngulo talén-oreja”, que casi nunca sobrepasa los
90 grados. La flexion pasiva del pie sobre la pierna llega a formar un dngulo
de 0 grados. Para diferenciar el temblor grueso del maxilar inferior y extre-
midades de las descargas mioclénicas se inmoviliza la extremidad en fle-
xidn, lo que detiene el temblor. Ademds, las mioclonias no se modifican
con estimulos externos y se suelen acompafiar de pérdida de conciencia,
manifestada por ausencia de llanto.

Reflejos clasicos. Pricticamente todos estdn presentes, aunque de
dificil exploraci6n. El estilorradial no es constante, el tricipital puede no

observarse en los primeros dias de la vida y los abdominales son dudo-
sos. El reflejo plantar en extension ha sido motivo de discusion; la res-
puesta tipica en Babinski es patolégica, pero algunos nifios extienden
el dedo gordo, si bien de forma incompleta y sin el fenémeno del aba-
nico de los otros dedos.

Respuestas primarias o arcaicas. Constituyen la conducta reactiva
neonatal puramente refleja con finalidad (automatismos) o aparentemente
sin ella (sinergias) y como consecuencia de 1a falta de inhibicién por parte
de una cortex ain inmadura. En conjunto, aunque el desencadenamiento
sea de distinta causa, se engloban en los llamados reflejos propios del RN.
A continuacién se describen someramente algunos: reflejo de succi6n, vivo,
explorado introduciendo un dedo en la boca; reflejo de bisqueda de Peiper
o de los puntos cardinales de A. Thomas; reflejo de deglucién, presente a
partir de las 33-34 semanas; reflejo nasal, con respuesta de estornudos;
reflejo del abrazo de Moro o reflejo de los brazos en cruz (también mani-
fiesto en las extremidades inferiores como Moro inferior o signo de aplauso
podalico); reflejo de prension palmar, enérgico, al contactar un objeto con
la palma de 1a mano (es similar en la planta del pie); reflejo de endereza-
niento de la cabeza, al colocar en deciibito prono, no constante; reflejo espi-
nal (véase en automatismos) al friccionar la columna vertebral; reflejo o
automatismo de la marcha automdtica o primaria (al sostenerle en posicién
vertical sujeto de los hombros y los pies apoyados en una superficie sélida,
da o esboza algunos pasos); reflejo ténico del cuello de Magnus-Klein
(extension de los miembros del lado hacia el cual se vuelve la cara y fle-
Xién en el opuesto). Sus caracteristicas se resumen en el Cuadro 2.1.3.

Automatismos. Unos son “alimentarios” (succion, de los puntos car-
dinales, de biisqueda) y otros “de defensa”: la “respuesta de retirada”,
consistente en la flexion de la pierna o giro de la cabeza, huyendo de
un estfmulo molesto aplicado a la planta del pie o 16bulo auricular; el
“reflejo espinal” (Carbonell, Pérez del Pulgar), friccionando el raquis del
nifio del coxis a la cérvix, se extienden las cuatro extremidades y se emite
oring; el “reflejo de incurvacién del tronco” (Galan): al friccionar la region
paravertebral de arriba abajo el raquis se incurva con concavidad hacia
el lado estimulado. Los automatismos de postura y modificaciones del
tono preparan la futura bipedestacion y marcha: manteniendo al RN en
sedestacion, la cabeza tiende a caer hacia adelante, si bien el nifio hace
intentos para enderezarla y a veces lo consigue por un momento. Res-
puesta de enderezamiento o “del iman” de las extremidades inferiores:
teniendo €l nifio las piernas flexionadas, se aplica una presién sobre la
planta de los pies con los pulgares, retirando después las manos lenta-
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Cuadro 2.1.4.  Evolucion del tono pasive (Saint-Anne)
6 meses 6 1/2 meses 7 meses 7 1/2 meses 8 meses 8 1/2 meses 9 meses
28 semanas 30 semanas 32 semanas 34 semanas 36 semanas 38 semanas 40 semanas
Postura Totalmente Inicio flexién Batracio Flexi6n cuatro Aumenta tono Tono flexor muy
hipoténico cadera miembros flexor marcado

Talén-rodilla

o=
o

b A
L A
b &

o=

o
o

i
-
o)

Angulo popliteo 150° 120° 110° 100° 100° 80°
anulo do;siﬂexién Prematuro a término
del pie 40-50° 40-50° L 40° \
R.N. a término
OO
Bufanda Bufanda completa Bufanda mds limitada El codo sobrepasa sélo aigo El codo no llega
la linea media ala linea media
Muelle del codo Miembros superiores, muy hipoténicos, Se inicia la flexién permanente Mouelle del codo presente, Mouelle del codo presente
reposan en extensién del codo pero la respuesta se inhibe siempre y muy vivo

si se mantiene el brazo

durante 30 seg. en extension
Cuadro 2.1.5.  Diferencias enfre el recién nacido normal y el prematuro®

Prematuro A término

Suefio Duerme mds (casi las 24 h) 90% del tiempo
Llanto Grito débil, no prolongado. Llora con menos frecuencia Llanto ms prolongado
Movimientos Mis rapidos y mds extrafios Mis frecuentes y mds coordinados. Capaz de mover un

Hasta las 28-32 semanas no mueve un miembro independientemente

miembro independientemente

Comportamiento alimentario

Puede ser incapaz de succionar y/o deglutir. No se puede contar con su demanda
de alimento. Tendencia a regurgitar. Antes de las 34 semanas los reflejos orales pueden

estar ausentes o ser muy dificiles de estimular

Tono muscular

Inferior al de término. Aumenta primero en las piernas

Rotacién cabeza

Puede girdrsele la cabeza hasta que la barbilla quede mds alld del acromion

Ritmo horario facil, sobre demanda. Buenos reflejos
orales

Tendencia a flexidn de tronco y extremidades

Idem sélo hasta acromion

Moro

Presente, excepto en los muy pequetios, pero los brazos
tienden a caer en la fase de aduccién

Ver Cuadro 2.1.3

Reflejo tonico flexor mano

Dificil en menores de 29 semanas

Ficil. Se acompaiia de flexion del codo y contraccion
de los misculos del hombro

Reflejo tonico flexor pie

Mucho mds débil

Poco valor madurativo

Enderezamiento del tronco

Inicia s6lo a las 34 semanas. A las 37 semanas se comporta como a término

Véase texto

Reflejo extensor cruzado

Incompleto.

Alas 28 semanas: flexion pierna opuesta, sin extension mi aduccion
A las 32 semanas: se afiade cierta extensién

A las 36 semanas: idem cierta aduccién

Véase Cuadro 2.1.3

Marcha primaria

28 semanas: muy débil
32 semanas: inicia con digitigradismo
36 semanas: como en el neonato a término

Véase Cuadro 2.1.3

*Para diferencias con el recién nacido de bajo peso véase cap. 2.6.




mente; el RN responde con extensién de las piernas, como si tuviera
los pies pegados a los dedos del examinador. “Reflejo extensor cruzado”:
si el neonato tiene una pierna extendida y otra flexionada, al presionar
sobre la planta del pie del lado extendido, la pierna flexionada se extiende
y aproxima hasta llegar, y a veces cruzar, a la linea media. “Reflejo del
arrastre”: en dectbito prono el nifio intenta desplazarse hacia adelante,
empujando con los pies. “Enderezamiento caudo-apical”: sostenido ver-
ticalmente y con los pies apoyados sobre una superficie dura, el nifio
estira las piernas y a veces consigue enderezar el raquis. “Reflejo del paso
del brazo™: en dectibito prono con la cara contra la cama, el lactante gira
la cabeza a un lado y va desplazando la extremidad superior del lado del
rostro hasta colocarla junto a su boca, llegando a introducir la mano en
la boca para succionar.

Sinergias. Destacan: respuesta de Magnus-Klein o reflejo tronco-fle-
xor asimétrico del cuello; el reflejo ténico-flexor de la mano (mal 1la-
mado reflejo); el reflejo ténico-flexor del pie, equivalente al anterior, pero
sin valor madurativo; la respuesta de Moro, de origen propioceptivo cer-
vical y, probablemente, también vestibular.

FUNCIONES SENSORIALES

Es un aspecto destacado en la actualidad por la posibilidad de detec-
tar en este periodo algunas anomalias.

Vision. El ojo se encuentra bien constituido en el momento de nacer
desde un punto de vista orgdnico. El RN durante los primeros dias reac-
ciona a estimulos luminosos y es capaz de seguir con la mirada objetos
* muy cercanos, especialmente si son de colores llamativos, como el rojo.
Existe una hipermetropia fisiolgica (bulbo ocular corto), fotofobia, escle-
roticas azules, estrabismo fisiolégico y ausencia de secrecion lacrimal.
Cuando los movimientos oculares son desorganizados, continuos o rota-
torios, se debe sospechar una mala visién o ceguera. Las posibles ano-
malias morfoldgicas son apreciables por inspeccién (microftalmia, cata-
rata, opacidad corneal, coloboma, reflejo blanco en pupila, etc.). Para
descartar la falta de visién en un RN se explora el nistagmo optocinético:
haciendo girar un tambor con lineas blancas y negras alternantes, si el
RN ve, presentard nistagmus (para la exploracion instrumental auditiva
y visual precoz, véanse los capitulos 16.4 y 26.1.

Oido. Existe inmadurez nerviosa y la caja del timpano estd llena de
sustancia mucoide. Inicialmente reacciona a ruidos intensos, pero ya en los
primeros dias responde a la voz y reconoce la de la madre. Es importante
la deteccion de la hipoacusia en el periodo neonatal mediante otoemisio-
nes, y otros métodos como se expone en el capitulo 2.2,

Sentido-del gusto. Es quizas el mds desarrollado, reaccionando con
viveza a distintos sabores, distinguiendo bien entre lo agradable (dulce,
acido) y lo desagradable (amargo, salado).

Olfato. Le permite al RN reconocer a la madre. Parece responder a
estimulos que afecten al trigémino. Se ha comprobado que un toque del
pez6n materno con su propio liquido amnidtico estimula la succién del RN.

Caracteristicas del recién nacido normal 57

Algunas diferencias en el prematuro. Existen algunos hechos dife-
renciales (véase cap. 2.4). El Cuadro 2.1.4 resume las principales carac-
terfsticas del tono segtin la edad gestacional. El Cuadro 2.1.5 da una visién
de las diferencias globales neurologicas entre el prematuro y el neonato
a término. Por otra parte, cuando el prematuro llega a 1a edad gestacio-
nal de término, presenta ain unas caracteristicas que le diferencian del
nacido a término: en la “marcha primaria” tiende a andar con la punta de
los pies en vez de apoyar toda la planta; los movimientos de marcha
son menos ritmicos y regulares; el tono muscular es menor; la flexion de
la mano es menor, asi como la dorsiflexi6n del pie; mayor extensién de
la rodilla con cadera flexionada; actividad esponténea acentuada; en posi-
cién prona patalea mas, mantiene mejor la cabeza erecta y en supino pre-
senta mayor actividad.

Las distintas caracteristicas anatémicas y fisioldgicas del RN deben
tenerse muy en cuenta en su primer examen clinico, que se har4 siste-
méticamente (al nacer, en las primeras horas y antes de salir de la mater-
nidad), con una triple finalidad: testimoniar la normalidad, hacer un diag-
nostico precoz de las posibles anomalfas o enfermedades y completar
la ilustracién de los padres en los cuidados del nifio.
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2.2 Cuidados del recién

nacido normal
X. Carbonell-Estrany

El proceso de transformacién de feto a RN, incluso en circunstancias
de normalidad, no es ni simple ni rapido. Este es un periodo en que muchos
trastornos congénitos pueden aparecer y cualquier anomalfa en dicha tran-
sicién puede derivar en serios problemas. Reconocer, anticipar dichos
problemas y determinar el adecuado momento del alta hospitalaria en
que la transicidn (véase cap. 2.10) se ha terminado somn, en esquema, las
bases donde radican los cuidados del RN normal. Debe existir una comu-
nicacion fluida e intercambio de informacién entre €l pediatra-neonaté-
logo y el equipo obstétrico fruto de la cual muchas decisiones que se
toman en el embarazo son actualmente compartidas.

Para la asistencia al RN normal es importante una correcta preparacién
familiar durante el embarazo respecto al cuidado de su RN. Después de un
parto vaginal el tiempo de que se dispone es limitado. De esta forma, se
amplia la informacién proporcionada sobre los cuidados del nifio y posi-
bles signos de alarma que pueden aparecer después del alta hospitalaria de
la madre. Ello sin duda facilita la comprension por parte de los padres y
disminuye el grado de incertidumbre que puedan tener. Llegado el final del
embarazo es de nuevo misién conjunta de obstetras y pediatras el valorar
si se estd ante un embarazo y eventual parto normal o existen factores de
riesgo maternos o fetales. En tal caso puede ser necesaria la presencia antes
del nacimiento del pediatra-neonatélogo en la sala de partos para el cui-
dado del RN que pueda presentar problemas y necesite atencién inmediata,
como en general ocurre ante una cesdrea urgente o electiva por patologia
grave o parto prematuro. También acudird a la sala de partos, tras el naci-
miento, en neonatos hijos de diabética, hipertensa grave, madre VIH+ o
afectos de riesgo de infeccidn (rotura de membranas superior a 24 horas,
parto fuera del hospital o en condiciones no asépticas, fiebre materna intra-
parto, infeccién materna al final del embarazo, liquido amniético malo-
liente o purulento, madre portadora de Streptococcus agalactiae), asfixia
perinatal (sufrimiento fetal agudo, meconio en pasta, pH en arteria umbi-
lical < 7,15 con EB < -8, Apgar al minuto < 4, Apgar a los 5 minutos <7,
reanimacion enérgica), distocia grave, prematuridad (< 37 semanas), peso
de nacimiento inferior a 2.300 g o superior a 4.300 g, distrés respiratorio
neonatal, malformaciones o diversos motivos maternos o neonatales (véanse
caps. 2.8 y 2.11 de RN y gestacién de riesgo).

CUIDADOS GENERALES EN SALA DE PARTOS

La interrupcién de la dependencia nutricional y de intercambio de
oxigeno a nivel placentario en el momento del nacimiento comporta una
serie de cambios fisiolGgicos tan importantes que requieren un minucioso
control ya en la misma sala de partos, que permita asegurar que la tran-
sicion de la vida intrauterina a la extrauterina se efectiia normalmente
(véase cap. 2.10). Es importante proporcionar los cuidados pertinentes
para no aumentar la fragilidad del neonato en este momento.

Evitar pérdida de calor. EI RN puede enfriarse rapidamente al eva-
porase el liquido amnidtico de su piel. Debe recogerse en una toalla esté-
ril, seca y tibia. En principio no debe baiiarse, sélo limpiarle la cara con
una gasa o toalla seca, para facilitar su observacién; el unto sebaceo tiene
un importante papel protector de la piel.

Cuando exista sospecha de infeccién transmitida por sangre y paso
a través del canal del parto, o un liquido amniético maloliente, s con-
veniente limpiar toda la piel del RN, secdndola inmediatamente con un
pafio tibio. Mantenerlo siempre bajo un foco de calor radiante o sobre
la piel de la madre procurando que la sala de reanimacién tenga una tem-
peratura no inferior a 27°.

Control del establecimiento de una adecuada respiracion. Se prac-
ticara una aspiracin suave de las secreciones de boca y nariz. En un parto
vaginal no es necesario aspirar las secreciones géstricas, maniobra siem-
pre peligrosa en especial en los 5 primeros minutos de vida (hipervago-
tonia). Los estimulos cutédneos, como unas palmadas en las plantas de los
pies, suelen ser suficientes para que el RN inicie una respiracion efectiva.

Valoracion inicial del estado del recién nacido y destino. En ese
momento debe efectuarse una primera valoracién de forma rdpida de la
normalidad del nifio. Si el test de Apgar al minuto y cinco minutos es
inferior a 7 puede indicar la necesidad de alguna medida de soporte y de
monitorizacion; si es inferior a 3 deben iniciarse de inmediato las medi-
das de reanimacidn adecuadas (véase cap. 2.13). El examen del RN, medi-
ciones de peso, talla y perimetro craneal asi como detectar malforma-
ciones evidentes (anomalias externas, atresia o imperforacién de ano,
paso de sonda nasogastrica para reconocer la atresia de es6fago y de coa-
nas) serd breve en la sala de partos y tiene por objetivo confirmar la inte-
gridad fisica del nifio. La valoracién del nifio y de los antecedentes obs-
tétricos indicard si el RN es normal, patolégico o tiene algtin grado de
riesgo que comporta una mayor vigilancia a efectuar bien en el nido o
bien en la unidad neonatal.

Ligadura del cordén umbilical. Nunca debe exprimirse. El nifio se
mantendra en un plano ligeramente inferior (10 cm) a la placenta, durante
30-60 segundos que durard la transfusién placenta-fetal (la mitad de la
sangre placentaria pasa en 1-1,5 minutos con un incremento del volumen
hemético fetal del 25%). No es aconsejable prolongar mds alld del minuto
la ligadura en el RN sano ya que puede provocar poliglobulia y ulterior
hiperbilirrubinemia. Si existe hipersedacién materna, enfermedad hemo-
litica o alguna situacién que requiera reanimacion inmediata, la ligadura
sera precoz (15 segundos). Se debe obtener sangre de cord6n para deter-
minar grupo sanguineo y Rh, asi como test de Coombs (si existe algin
tipo de incompatibilidad madre-hijo), equilibrio dcido-base en arteria y
vena umbilicales y hematocrito en todos los nifios. Se utiliza una pinza
estéril y desechable, a ser posible del mismo color y con el cédigo de
identificaci6n de los brazaletes, que se colocard a /-2 cm de la implan-
tacion del cordon.

Facilitar el contacto padres-hijo y fomento de la lactancia materna.
Los RN sanos tras un parto vaginal pueden ponerse rapidamente en bra-
zos de su madre. La mayoria de estos nifios estdn despiertos las primeras
1-2 horas, siendo una excelente oportunidad para iniciar el contacto padres-
hijo y también para iniciar la lactancia materna precozmente, estimulando
de esta forma la produccién de leche, dada la especial habilidad innata que
muestran en estas primeras horas para succionar. Todo ello también es
valido para los nacidos por cesdrea con anestesia epidural, aunque en este
caso debe proporcionarse ayuda adicional a la madre para poder modifi-
car su posicién. Después del contacto inicial debe mantenerse en incuba-
dora, cuna térmica, o por lo menos bajo un foco de calor, una vez ya ves-
tido, en dectibito supino o lateral derecho, hasta que pase junto a su madre.

Durante todo este tiempo seguiré la vigilancia del nifio para confir-
mar su situacién de normalidad valorando especialmente: color de piel,
temperatura, llanto, actividad espontinea, respiracién y tono muscular.
Se determinard la glucemia (tira reactiva) en: hijos de madre hipertensa,
hijos de diabética, peso al nacer superior a 4.000 g o inferior a 2.500 g
y prematuridad (< 37 semanas). Estos controles deben realizarse cada 30
minutos mientras el nifio permanezca en la sala de partos y después con-
tinuardn durante las primeras 24 horas de vida.

Identificacion, Debe mantenerse el RN siempre, mientras esté en el
hospital, correctamente identificado; de no hacerlo, los errores al respecto
conllevan situaciones de extrema importancia. Es muy aconsejable que
la identificacién se realice lo antes posible, en la misma sala de partos, y
en presencia de los padres. No debe perderse la identificacién en ningtin
momento durante la estancia en el hospital, aconsejandose que sea reti-
rada por los padres una vez lleguen a su casa. Se utiliza la colocacién de
un brazalete con cédigos de identificacion, con idéntico color, en la
mufieca de la madre, el tobillo del RN y la pinza umbilical. En caso de
partos multiples se utilizard un equipo para cada RN y por tanto la madre



llevara un brazalete por cada hijo. Debe explicarse a los padres el signi-
ficado de esta identificacién. También es muy 1til recoger en un papel
secante la Auella dactilar de la madre y unas gotas de sangre de cordén
del RN, a fin de practicar si es necesario un estudio de ADN en caso de
que posteriormente existan dudas sobre la identidad del RN; por supuesto,
ello no sirve para olvidar la correcta custodia por la madre bioldgica y el
binomio madre-hijo en el hospital. La iuella o impresién plantar debe
abandonarse, pues la dificultad en una obtencién correcta condiciona que
s6lo sea ttil en menos del 30% de los casos. Es necesaria una normativa
al respecto que unifique los distintos métodos de identificacidn, indi-
candose sélo los fiables.

Profilaxis de la enfermedad hemorragica

La vitamina K es un componente esencial en los mecanismos de coa-
gulacién. Los factores de coagulacion vitamina K dependientes habi-
tualmente presentan niveles bajos en el RN. Para prevenir problemas
hemorrégicos serios (enfermedad hemorrdgica del RN) se recomienda la
administracion de vitamina K; en las primeras dos-cuatro horas de vida.
La dosis serd I mg por via intramuscular una sola vez en la cara antero-
lateral del muslo. La via oral es menos efectiva y segura, debiéndose admi-
nistrar 2 mg que se repetirdn a la semana y cuatro semanas como minimo,
en especial si toma lactancia materna. Estas dosis se doblaran si la madre
recibia tratamiento anticonvulsivante (fenobarbital, fenitoina).

Prevencion de la oftalmia neonatorum

Para la profilaxis ocular se recomienda la utilizacién de pomada oftdl-
mica de eritromicina al 0,5% o de tetraciclina al 1% (aplicando una can-
tidad similar a un grano de arroz en cada ojo) o colirio de eritromicina
o tetraciclina (administrando 1-2 gotas en cada ojo en el saco conjunti-
val inferior). Esta medida es parcialmente efectiva para la profilaxis de
la conjuntivitis por Chlamydia trachomatis y muy Util ante la Neisseria
gonorrhoeae. En la actualidad, en los paises industrializados es mas fre-
cuente la infeccién por Chlamydia, que aparece en un 11-149% de los nifios
a pesar de la profilaxis indicada. Sila madre es portadora de Neisseria
gonorrhoeae, estd indicada la administracién parenteral de una dosis de
penicilina G sédica (25.000-50.000 U/kg).

Historia clinica neonatal

La correcta recoleccion de datos maternos tanto del embarazo como
del parto es imprescindible para que después, junto con los obtenidos con
la exploracién neonatal, se pueda asignar el nivel de riesgo al RN de forma
precoz y eficaz y asi establecer los protocolos oportunos de vigilancia en
nifios aparentemente normales comos puede ocurrir en hijos de madre
portadora de estreptococo grupo B, hepatitis B o afecta de diabetes. El
cumplimentar la historia neonatal y el registro de todos los partos correc-
tamente posibilitard el recomendable andlisis epidemioldgico ulterior.

CUIDADOS DURANTE LA ESTANCIA HOSPITALARIA

Debe continuar favoreciéndose la relacién afectiva madre-hijo y el
contacto fisico establecido en la sala de partos evitando separaciones
innecesarias y excesivamente prolongadas. Siempre que la madre lo pida
y sea posible, se le dejard el RN con ella. La tendencia actual es que los
nifios permanezcan con la madre en su habitacién durante el mayor tiempo
posible con una estancia hospitalaria lo suficientemente larga para valo-
rar que su evolucién es correcta. Se recomienda aprovechar la estancia
de la madre para profundizar en temas de educacién sanitaria y pueri-
cultura y fomento de la lactancia materna. En ciertas circunstancias, bien
por condiciones maternas o neonatales, puede tener que utilizarse el nido
o nursery durante un tiempo, que deber4 intentarse sea lo més corto posi-
ble. Para ello debe estar equipado con los elementos necesarios para poder
explorar correctamente a los RN sin que se enfrien —ldmparas térmicas—,
asf como tomas de Oy, aire y vacio que pueden ser necesarios ante una
evenfual emergencia.

Visita del pediatra-neonatdlogo
Los controles pediétricos del RN deben ser diarios mientras perma-
nezca con su madre en la maternidad, incluyendo realizacién de histo-
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ria clinica y exploracién completa en las primeras veinticuatro horas de
vida y previa al alta.

Actividades principales

Controlar las secreciones orofaringeas, practicando si precisa as-
piraciones cuidadosas, primero en boca y después en fosas nasales.
Comprobar el grupo sanguineo y Rh del RN en especial si la madre es
Rh (-) o posee ¢l grupo O. Controlar la miccién y deposicién meconial,
anotando el horario de aparicion de ambas, y frecuencia de las mismas.
Vigilar la temperatura axilar cada 8 horas y, si es inferior a 36 °C aplicar
con cuidado una esterilla eléctrica y no realizarle exdmenes més detalla-
dos hasta que no haya estabilizado la temperatura. Control de la fun-
cién cardiorrespiratoria; la frecuencia cardiaca oscila entre 120-150 1/m,
con una coloracién sonrosada y la respiratoria entre 40 y 60 r/m.

Atencién al cordon umbilical. Comprobar al ingreso del nifio la liga-
dura del cord6n de forma que no pueda sangrar. La pinza no debe pre-
sionar la pared abdominal.

Controles de glicemia (tira reactiva) alas 0, 1,2, 4, 6, 12 y 24 horas de
vida e iniciar alimentacion precoz antes de las 3 horas de vida en los RN
con peso inferior a 2.500 g o superior a 4.000 g, hijos de toxémica leve e
hijos de madre con diabetes gestacional o tipo A. Si el hematocrito del cor-
dén es igual o superior al 60%, practicar a las 6 horas de vida hematocrito
central. Se considera patoldgica para esta segunda determinacién una cifra
superior al 65%. En todo RN por cesdrea con secreciones orofaringeas abun-
dantes, nduseas, vomitos o intolerancia alimentaria, practicar lavado gds-
trico con suero fisioldgico a través de sonda nasogéstrica y con embola-
das de 5 mL, hasta que el suero salga limpio. Si la madre es positiva para el
antigeno de superficie de la hepatitis B (HBsAg), administrar 0,5 mL de
gammaglobulina especifica IM y 0,5 mL (10 pg) de vacuna recombinante
especifica SC en region deltoidea. Si se desconoce la serologia materna para
el virus de la hepatitis B (VHB), se determinard durante su ingreso con la
mayor rapidez posible. Los RN de madres positivas al antigeno superfi-
cial de la hepatitis B que hayan recibido la profilaxis podréan ser alimenta-
dos al pecho. Cuando el cultivo vagino-rectal de la madre practicado entre
las 35-37 semanas es positivo, existen antecedentes de bacteriuria para el
Streptococcus agalactiae o un hijo previo estuvo afecto de infeccion severa
por este germen, debe controlarse que la madre haya recibido la profilaxis
intraparto y el nifio seguird el protocolo al respecto (véase cap. 2.25).

Medida del peso diario, que se anotard en la historia del nifio.

HIGIENE DEL RECIEN NACIDO

Cuidados de la piel y orificios naturales. Lavado diario del RN con
esponja individual, sin inmersién en la bafierita hasta la caida del cordon.
Limpieza y cambio de pafiales tantas veces como sea necesario, aplicando
crema protectora en el drea del pafial, como prevencion o tratamiento.

Cura cuidadosa del ombligo. Con alcohol de 70° aplicado 2-3 veces
al dia y cada vez que haya estado en contacto con heces u orina, hasta
la caida del cordén y ulterior cicatrizacién umbilical.

Control de la temperatura ambiental y del vestido. Es mas reco-
mendable un ambiente caliente (22-25 °C) que abrigar excesivamente al
RN. Las prendas de vestir serdn de facil colocacion y holgadas y colo-
carlo siempre en dectibito lateral o supino.

HIGIENE DEL PERSONAL
Deben mantenerse normas de asepsia, con lavado de manos y ante-

brazos, antes y después de la manipulacion de cada nifio. No utilizar pul-
seras, anillos ni relojes de mufieca.

INGRESO DE NEONATOS EN EL NIDO

En los dltimos afios se ha consolidado el concepto de mantener a los
RN junto con la madre con el fin de entorpecer lo menos posible la rela-
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ci6n madre-hijo, disminuir la ansiedad familiar y gestionar mejor los
recursos del propio hospital. Si la situacion es de total normalidad, esta-
rén la mayor parte del tiempo juntos en la habitacién de la madre, como
es sabido y en caso contrario, estarén en la sala de neonatologfa o nido
segtin se trate de: RN con problemas menores, buen estado general y que
no requieren tratamientos endovenosos ni oxigenoterapia; por situacio-
nes de riesgo de infeccidn, hijos de madres portadoras de Streptococcus
agalactige, asfixia perinatal sin encefalopatia hipdxico-isquémica, hijo
de diabética gestacional, hijo de hipertensa grave, poliglobulia con hema-
tocrito central entre el 66 y 70% sin clinica, prematuro de 35-36 sema-
nas, peso de nacimiento entre 2.100 y 2.300 o superior a 4.300 gramos,
hipoglucemia leve —25-30 mg/dL~ que se corrige, diagndstico prenatal
que requiere exploraciones complementarias de imagen, hijo de madre
VIH positiva que requiere tratamiento con zidovudina, hijo de madre
HBsAg positiva o ictericia leve que requiere fototerapia.

CRIBADO DE LA HIPOACUSIA

Aproximadamente 1-3/1.000 RN sanos y 2-4/100 nifios ingresados
en cuidados intensivos neonatales tienen pérdida auditiva importante. Sin
un screening auditivo la sordera podria no percibirse hasta pasado el afio
de vida con la consiguiente ausencia de estimulaci6n de los centros audi-
tivos cerebrales, dafidndose la maduracién y desarrollo de la audicién a
la vez que se altera y retrasa el lenguaje.

Inicialmente se preconiz6 el cribaje sélo del grupo de RN con riesgo
de sordera (historia familiar de hipoacusia neurosensorial congénita o ins-
taurada en la primera infancia, infecciones intrauterinas, malformaciones
craneofaciales, peso inferior a 1.500 g, hiperbilirrubinemia grave, uso
de farmacos ototéxicos, meningitis bacteriana, hipoxia-isquemia perina-
tal, ventilacién mecédnica durante més de 5 dias o estigmas asociados a
sindromes que cursen con hipoacusia) para después recomendarse acti-
vamente el cribaje en todos los RN. Este cambio de opinién en favor del
screening universal ha sido debido, por un lado, a la simplificacién de las
técnicas de screening: OEA (otoemisiones aciisticas) y PEATC (poten-
ciales evocados auditivos del tronco cerebral), por la importante dismi-
nucién del coste de dichos aparatos y en especial por el conocimiento de
que el 50% de nifios con pérdidas auditivas no tienen factores de riesgo y
no se detectarian con programas basados tinicamente en factores de riesgo.

El objetivo del programa serfa explorar al 100% de los RN, acep-
tando como minimo una cobertura del 95%. El programa debe detectar
a todos los nifios con hipoacusia bilateral con un umbral superior a 35 dB
en el mejor oido. Se utilizardn inicialmente técnicas de OEA (otoemi-
siones actsticas). Las OEA pueden dar falsos positivos en presencia de
detritus o liquido en el oido externo y medio, y falsos negativos en las
lesiones retrococleares. En caso de sospecha de lesién retrococlear o
cuando las OEA sean repetidamente anormales deberdn practicarse
PEATC.

Cribado endocrinometabdlico. Los programas de deteccién precoz
se efectuardn a partir del tercer dfa de inicio de la alimentacién mediante
la obtencién de unas gotas de sangre tras una a simple puncién de talén
(véase cap. 3.11).

Alta de Ia maternidad

En nuestro pais, por el momento no existe una presion excesiva para
dar alta precoz a las 24-48 horas de vida, a la madre que ha dadoaluz a
un nifio sano. La mediana del alta materna tras parto normal sigue siendo
de 3 dias en muchos hospitales, hecho que permite el screening meta-
bélico, el adiestramiento adecuado de la madre y profundizar en temas
de educacion sanitaria, puericultura y fomento de la lactancia materna.
Dicha estancia hospitalaria suele permitir también excluir la existencia
de patologia de aparicién mas tardia.

Alta precoz, Dada entre 24 y 48 horas de vida, puede considerarse
en RN a término fruto de embarazo y parto no complicados, si se cum-

plen todos los criterios siguientes: ausencia de antecedentes obstétricos
de riesgo y de factores de riesgo familiar, social o medioambiental, revi-
sién neonatal normal, peso apropiado, ausencia de ictericia, alimentacion
bien establecida, correcta emisién de orina y meconio, mantenimiento de
la homeostasis, curva de peso adecuada, prueba de Coombs directa nega-
tiva en la sangre del cordén en las madres Rh (-) guardando una muestra
de sangre en madres del grupo O.

Se han descrito casos de kernicterus o encefalopatia bilirrubinica
en RN a término dados de alta precozmente y por lo general lactados al
pecho sin otra patologia que la justifique. En consecuencia, no deben
darse de alta precozmente los RN con cifras de bilirrubina sérica de 6,5
mg/dL o més el primer dia o bien con 12 mg/dL o mas el segundo dia.
Asimismo es imprescindible, en las altas precoces, programar una visita
neonatal de seguimiento para efectuar el screening metabdlico y evaluar
una posible ictericia. Si el alta es antes de las 24 horas (alta hiperprecoz),
se efectuard la visita del RN a las 72 horas de vida, si el alta es entre
24-47 horas, la visita serd a las 96 horas vida y si el alta es entre 48-72
horas la visita debe programarse a las 120 horas de vida. Los progra-
mas de asistencia domiciliaria pueden simplificar en gran medida este
seguimiento, evitando el 20% referido de pérdidas de seguimiento.

La madre debe recibir antes de su salida de la clinica el Carnet de
Salud en donde constarédn los datos correspondientes a filiacién, ante-
cedentes obstétricos y neonatales y la modalidad de alimentacién con que
es dado de alta. Es especialmente importante destacar si existe alguna
patologfa o las observaciones necesarias sobre el perfodo perinatal, a fin
de que el pediatra de cabecera disponga posteriormente de la mas ade-
cuada informacién.

Hay que proporcionar a la madre normas sobre los cuidados del RN,
si es posible por escrito, aconsejdndole su lectura con atencién. Conviene
recordar a los padres la necesidad de seguir revisiones periédicas por
su pediatra de cabecera y de vigilar especialmente que la ganancia de
peso media sea de 20-30 g/dfa.
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2.3  Alimentacion del recién

nacido
A. Ballabriga, R. Jiménez

La peculiar alimentacién del RN estd determinada por el paso en la
vida infrauterina a la extrauterina y la edad gestacional y peso al nacer
aparte, l6gicamente, de que sea un neonato sano o enfermo por los reque-
rimientos energéticos que necesita. El paso del feto a la vida extrauterina
significa un cambio desde un medio himedo y termoneutro a un ambiente
seco y de temperatura variable, el cese de la funcién de la placenta como
érgano transportador de nutrientes y un cambio de la via de administra-
ci6n de los mismos, con abandono de la via circulacién-feto y paso al
funcionamiento de un tracto gastrointestinal inmaduro. Todo ello va a
repercutir, légicamente, en las caracterfsticas de la alimentacién del RN,
sea normal o patoldgico.

Nutricion fetal

Los mamiferos, durante la vida intrauterina, reciben por via placen-
taria una “comida fetal” que les va a servir como suministro de energia
y como material para la formacién de nuevos tejidos. Esta “comida fetal”
estd constituida por glucosa, lactato, aminodcidos y grasa. La glucosa
facilita suficiente carbono para responsabilizarse del 50% del consumo
fetal de oxigeno y, en la tltima parte de la gestacidn, el feto acumula en
su higado glucégeno. Asimismo, la placenta produce lactato bajo condi-
ciones aerébicas, el cual contribuye aproximadamente al 25% del con-
sumo fetal de oxigeno. La transferencia de amino4cidos a través de la
placenta puede ser muy individualizada y se ha demostrado en los ani-
males de experimentacion que, en parte, estos amino4cidos pueden ser
utilizados como fuente de energia. La existencia de un catabolismo nitro-
genado en la vida fetal con la demostracién de un alto indice de pro-
duccion de urea contaria para la cuarta parte del consumo fetal de oxi-
geno. Asi como la transferencia de glucosa se efectda por difusién
facilitada, la de aminodcidos es un proceso activo. Estudios en anima-
les han demostrado que la placenta es capaz de mantener una adecuada
concentracién de aminoacidos en la sangre fetal, incluso cuando exis-
ten valores bajos de aminodcidos en la sangre materna.

El feto necesita, asimismo, dcidos grasos como grasa estructural
para la formacidn de sus membranas en general y, en particular, para las
membranas del SNC, as{ como grasa de depésito y, posiblemente, para
produccién de energia. Una parte procede del transporte placentario y
otra es dependiente de la cantidad de sus tejidos para la sintesis de 4ci-
dos grasos a partir de la glucosa. Se calcula que si los 4cidos grasos libres
son el dnico aporte de acidos grasos a la placenta, un promedio de un
15-20% de los lipidos fetales son derivados de la madre. Sin embargo,
existe también evidencia de que, tanto en los animales como en el hom-
bre, la placenta capta acidos grasos de los triglicéridos, de los quilomi-
crones y de las lipoproteinas de muy baja densidad, y que estos acidos
grasos entran en la circulacién fetal. Como consecuencia de ello, los /ipi-
dos fetales podran variar en su composicién de acuerdo con las varia-
ciones de acidos grasos condicionadas a la dieta de 1a madre. La accidn
de una lipoprotein-lipasa placentaria facilita la obtencién de 4cidos gra-
sos libres, aunque también existe evidencia de que los triglicéridos pue-
den cruzar la placenta. Los 4cidos grasos sintetizados son saturados y,
fundamentalmente, el palmitico. Sin embargo, hasta alrededor de la 28
semana de 1a vida fetal hay poca grasa (del orden de 47,2 g para un feto
de 1,3 kg de peso), mientras posteriormente se va acumulando progre-
sivamente: al llegar a la 40 semana, existe un total de alrededor de 525
g para un RN de 3,5 kg. Asimismo, se ha producido un reajuste en la
distribucion de la grasa y, al llegar a término, el 80% de la misma es sub-
cutdnea.

Los dcidos grasos esenciales, linoleico y linolénico, son indispen-
sables como componentes de los fosfolipidos de las membranas, y el
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4cido araquidénico puede pasar, por transferencia, a través de la placenta,
procedente de la circulacién materna o por elongacion del linoleico en la
placenta o en el higado fetal. El paso al feto de dcidos grasos esenciales
se evidencia por la cantidad de los mismos depositados en la grasa fetal,
con un aciimulo de linoleico, que va desde una ganancia de 38,5 mg/dia
a las 28 semanas de edad fetal hasta 111 mg/dia a las 40 semanas. La
ganancia de peso, que tiene lugar progresivamente en el feto en el wltimo
trimestre de la gestacion, se orienta también en el sentido de ir cambiando
la composicion de los tejidos, principalmente con una reduccién por-
centual en el contenido de agua, carbohidratos y minerales, y un aumento
en la proporcién de lipidos. La reduccién de agua se hace a expensas del
agua extracelular, y el actimulo de grasa se efectia después de la 28 semana
fetal, mientras que la concentracién de nitrégeno en los tejidos libres
de grasa se hace de un modo lineal a lo largo del embarazo. Nutrientes
como aminoacidos, calcio, hierro y algunas vitaminas, son transportados
al feto contra gradiente. Un gran nimero de enzimas clave, reguladoras
de las vias metabdlicas, dependen de la presencia de elementos traza y
vitaminas. Debido a ello, una deficiencia nutricional materna afectard a
los tejidos fetales.

Adaptacién metabolica y endocrina en relacién con la nutricion

El feto se convierte en metabdlicamente independiente al nacer,
debiendo mantener su propia homeostasis y empezar a recibir alimen-
tacion enteral. Ademds, si se trata de un pretérmino, deja de recibir liquido
amnidtico que contiene péptidos, que pueden tener un importante papel
como agentes locales inductores del desarrollo del tracto alimentario.
Estos péptidos pueden preparar al intestino para la alimentacién post-
natal. El feto puede ser consumidor de glucosa o productor de la misma
y, en determinadas circunstancias, como es €l caso del retraso intraute-
rino del crecimiento, el feto puede tener intensas hipoglucemias incluso
semanas antes del nacimiento. En el caso del RN de bajo peso de cual-
quier etiologia, la atencién a la hipoglucemia debe ser un objetivo urgente.
Un déficit en la oferta de glucosa puede condicionar disfunciones neu-
rologicas. Como consecuencia del empleo de nuevas técnicas, como la
medida de potenciales evocados auditivos y somatosensoriales, que per-
miten poner de manifiesto alteraciones de los mismos, se puede esta-
blecer de modo claro que las hipoglucemias asintomaticas en nifios de
bajo peso durante el periodo neonatal pueden condicionar disfunciones
neuroldgicas importantes. De ahf 1a recomendacion de administrar glu-
cosa por via intravenosa en cantidad suficiente como para mantener
una cifra de glucosa en sangre por encima de 2,6 mmol/L. Mantener la
glucemia estable en cifras correctas supone, por tanto, proteger el cere-
bro. Igual ocurre en la hipoglucemia que conduce a un exceso lipidico
e incremento en la produccién de CO,, que agravara la situacién respi-
ratoria. Si se tiene en cuenta que el nifio pretérmino de bajo peso queda
impedido de recibir liquido amnidtico y presenta un grado de inmadurez
del tracto gastrointestinal en relacién con su edad gestacional, parece
correcto tratar de establecer una alimentacién que le permita recuperar
los factores tréficos de los que carece y recibir el estimulo para poner en
marcha los mecanismos que faciliten el completo desarrollo de su tracto
gastrointestinal, asi como restaurar la pobreza de sus dep6sitos en macro
y micronutrientes.

ALIMENTACION DEL RECIEN NACIDO A TERMINO

De lo expuesto anteriormente se desprende que los avances, en el
sentido de la nutricién, van encaminados, fundamentalmente, a situa-
ciones especiales, como la que se expondra seguidamente para ¢l RNBP.
No obstante, en pediatrfa general interesa conocer bien la alimentacién
del RN a término. Para €], 1a férmula ideal sigue siendo la basada en leche
materna su composicion estd adecuada perfectamente a lo que se persi-
gue en toda alimentacion de la época del RN, entre otras cosas, que man-
tenga una curva de crecimiento correcta. Asi, queda demostrado al com-
parar las diferentes composiciones que la leche materna tiene en las
diferentes especies animales. No obstante, interesa conocer que existen
variaciones fisioldgicas de esta composicion y que su valor nutritivo y
contenido dependen, en gran parte, de la nutricién materna. Por ello, en
la actualidad es preconizada para la madre lactante la llamada “dieta equi-
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librada”. Ella cumple con un aporte de proteinas de preferencia de ori-
gen animal (leche, huevo, carne magra, pescado). Por otro lado, es cono-
cida la necesidad de un aumento de calorfas en las madres lactantes, que
debe oscilar entre 2.500-2.700 kcal y dfa, dependiendo, principalmente,
de la edad materna; debe ser mayor cuanto menor es la edad de la madre
lactante. Este aumento aproximado de 500 calorfas debe ser efectuado
a base de leche fresca, proteinas animales y vegetales, citricos y pan.

Técnica de la lactancia en los primeros dfas de vida. Es uno de los
apartados m4s importantes dentro del capitulo de la puericultura del
RN normal. Més adelante (véanse caps.11.4 y 11.5) se trata de la lactan-
cia natural y artificial extensamente, pero aqui es necesario recordar la
alimentacién del RN normal en sus aspectos prdcticos. Es muy impor-
tante procurar que sea posible la lactancia natural, tanto por motivo del
desarrollo somaético e inmunoldgico del nifio, como por razones psico-
16gicas, debiendo todo médico colaborar en las campafias de fomento de
la lactancia materna. Durante los primeros dias, si la madre necesita estar
acostada, dara el pecho en dectbito lateral pero, en cuanto le sea posible,
lo hard en posicién de semisentada, apoyandose en una almohada con
el fin de descansar el brazo sobre el que reposa el nifio. Se le aproxima
el pezdn colocindolo en su boca, aprovechando el reflejo de bisqueda.
Al terminar de mamar se mantiene al nifio en posicién vertical, para espe-
rar que eructe. Es aconsejable que la madre se lave las manos antes de
ponerse el nifio al pecho. Si esta resfriada se colocard una mascarilla y
evitara respirar directamente sobre la cara del nifio. En cada tetada se
darén los dos pechos, los primeros dfas de 5 a 10 minutos cada uno y,
posteriormente, de 10 a 15 minutos, empezando cada vez por el segundo
de la tiltima toma. Si se da el pecho durante més tiempo, el RN no ingiere
mds leche y lo tinico que se logra es 1a aparicién de grietas en el pezén y
una mayor deglucidn de aire.

No se seguird un horario rigido, sobre todo en las dos primeras sema-
nas pero, como orientacion, se pondr4 al nifio a mamar cada fres horas,
empezando ya en las primeras horas de vida. Como norma general, se
debe intentar el establecimiento de un cierto ritmo, pero adaptado a las
apetencias y necesidades de cada nifio con lo que, al mismo tiempo y
de una manera paulatina, se puede llevar a éste hacia un horario conve-
niente. Durante el periodo de recién nacido, cuando el nifio da muestras
de intranquilidad o llora y hayan transcurrido més de dos o tres horas
de la mamada anterior, sera puesto de nuevo al pecho de la madre. Si estd
tranquilo o duerme, este intervalo se puede alargar. Si €l nifio llora o se
intranquiliza sin haber transcurrido el intervalo minimo, antes de colo-
carlo de nuevo al pecho hay que asegurarse de que no existe otra causa
de llanto, como frio, exceso de calor, pafiales sucios o dificultad para
moverse. Se procurard poco a poco un descanso nocturno de seis a ocho
horas. Aunque la leche no aparece hasta el segundo o cuarto dia después
del parto, la ingestién de calostro, ademds del aporte lipido, proteico, etc.,
brinda proteccion contra la diarrea y las infecciones en general, ayuda a
expulsar por peristaltismo los tapones espesos de meconio y disminuye
la circulacién enteroplasmatica, dificultando la aparicién de hiperbi-
lirrubinemia.

Las contraindicaciones e incidentes de la lactancia materna se expo-
nen con detalle en el capitulo 11.4 de lactancia natural. La actitud psico-
légica es muy importante: cuando las madres muestran una actitud posi-
tiva hacia la lactancia materna, tienen leche suficiente y no hacen falta
suplementos. Es recomendable anotar el peso a diario o en dias alternos
durante los primeros 7-10 dfas, para despistar una posible hipogalactia.

En caso de existir contraindicacion o impedimento para la lactancia
natural, serd recomendable la alimentacién artificial, empleando una for-
mula l4ctea “maternizada” de buena calidad, cuya composicién sea lo
més semejante posible a la leche materna. En la actualidad las férmulas
més empleadas proporcionan de 110 a 120 calorias por kilo de pesoy 24
horas y un aporte liquido de 60 a 70 mL por kilo de peso y 24 horas los
primeros dfas y, posteriormente, de 130 a 150 mL por kilo de peso y 24
horas. Como pauta prdctica se administrard el biberén (mamadera) pre-
parado al 15%. La cantidad es de 10 a 20 mL, cada 4 horas el primer dia,
aumentando de 10 a 20 mL por toma cada dfa hasta llegar a la cantidad
de 150 mL por kilo de peso y 24 horas al cuarto o quinto dfa. El manejo
de Ia leche, tetinas, biberones y demas utensilios se procurara que sea
lo més aséptico posible. El orificio de la tetina sera lo suficientemente

grande como para permitir un goteo rapido al invertir el biberén por la
simple accién de la gravedad. La temperatura debe ser similar a 1a habi-
tual en la leche materna, que es de 37 °C, aunque no se han notado tras-
tornos cuando se administra el biberdn a la temperatura ambiental o incluso
frio. Al dar el biberdn, tanto la madre como ¢l nifio estardn en posicién
c6moda, de preferencia en brazos de la madre y semisentado. Se procu-
rard que la tetina esté siempre llena de leche y nunca haya aire, para evi-
tar que €ste sea ingerido por el nifio. Al igual que en la lactancia materna,
al terminar la toma de alimento se mantendr4 al nifio incorporado, con
tiempo suficiente para que eructe.

Cuando la dieta no parezca suficiente (aumento de peso inferior a 150
¢ a la semana), es obligada la consulta médica, para aclarar el problema
y establecer la pauta a seguir. Es frecuente encontrar RN afectos de gas-
troenteritis, deshidratacion o sindrome febril, que se alimentaron al pecho
durante una semana o quince dfas y, posteriormente, por hipogalactia
materna, les fueron administradas leches inadecuadas para su edad (ente-
ras, hiperconcentradas, no modificadas). Si el RN desde el primer momento
es lactado artificialmente, se darén las explicaciones por escrito, infor-
mando a la madre acerca de la importancia de la concentracion a que se
debe administrar, tanto o mds que la cantidad. En el caso de férmulas lac-
teas correctamente complementadas con vitaminas y oligoelementos, no
es preciso administrarlos de forma aislada. En caso contrario, o si se trata
de prematuros y RN de bajo peso, es conveniente adicionar vitaminas A,
D, E, Cy también hierro a partir del sé€ptimo dia de vida.

ALIMENTACION DEL RECIEN NACIDO DE BAJO PESO

Objetivos

Objetivo primordial. Serd el de mantener una tasa de crecimiento
igual a la del tltimo trimestre de la gestacion, mantener la division celu-
lar rdpida y la sintesis de nuevos tejidos propia de la edad gestacional
correspondiente y aproximar la composicién de los tejidos 1o mas cer-
cana posible al patrén gestacional de referencia. Con el empleo de dis-
tintos tipos de alimentaci6n, pueden obtenerse velocidades de crecimiento
semejantes a las correspondientes durante la vida fetal, pero con una
mayor velocidad de acumulacion de grasa. La composicién del aumento
de peso obtenido muestra que es distinta a la que se hubiera conseguido
si hubiera seguido siendo alimentado por via placentaria. Con la ali-
mentacion extrauterina, el nifio de bajo peso serd progresivamente mds
deshidratado y més graso que si hubiera seguido en el ttero con el mismo
peso y la misma edad concepcional. EI RN va haciendo, en este sentido,
un verdadero proceso de adaptacién. Se va produciendo una retencion de
energfa en forma de grasa, que se confirma por la medida del espesor del
pliegue cutineo.

Objetivos fundamentales. En parte comunes a todo el periodo neo-
natal, son: a) cubrir las necesidades en nutrientes para asegurar el creci-
miento; b) facilitar el desarrollo del sistema nervioso central sin que se
produzcan disbalances metabdlicos, evitando situaciones de subnutricién
o sobrenutricién y obtener indices del estudio del metabolismo proteico
que sean comparables a los obtenidos en el nifio a término con lactan-
cia materna; c) proporcionar, en lo posible, los elementos que permitan
estimular el desarrollo del tracto gastrointestinal y las adaptaciones meta-
boélica y endocrina correspondientes; d) facilitar nutrientes que sean bien
utilizados metabélicamente pese a las situaciones de inmadurez orgdnica
y funcional que pueden existir; €) conseguir la reposicién de nutrientes
en los depositos que puedan estar deplecionados; f) evitar que se pro-
duzcan efectos negativos a medio y largo términos.

Requerimientos

Requerimientos energéticos. La energfa metabolizable es la dife-
rencia entre la recibida y 1a perdida, la cual se utilizarfa, en parte, como
energfa de depdsito, en parte como energfa para ser consumida, y en parte
como energia que serd excretada. La energia de reserva comprende la
grasa de los depoésitos y las proteinas de los nuevos tejidos formados. La
energia para consumo sirve para cubrir las necesidades del metabolismo
basal en reposo, la termorregulacion, el grado de actividad y la energfa
consumida en la sintesis de nuevos tejidos; el resto sera energia excre-



tada. La suma de todo ello define los requerimientos energéticos, cuyos
Ifmites se han establecido entre 110 y 165 kcal por kilo de peso y dia, con
unos valores medios de 120-130 kcal por kilo y dfa. Estudios con técni-
cas de balance y calorimetrfa indirecta en RN de bajo peso han permi-
tido una estimacion del costo energético para la sintesis de nuevos teji-
dos, que se ha estimado entre 10-25 kcal/kg/dfa partiendo de la base de
un crecimiento en peso de 15 gfkg/dia. El consumo por actividad se sitda
entre 5 y 10 kcal/kg/dia y en relacién a la termorregulacién se ha esti-
mado una cifra media de 7,5 kcal/kg/dia. Estos valores pueden variar
notablemente segtin las pérdidas de calor que se produzcan, especial-
mente por conveccién y radiacion, o el aumento de pérdidas que se pue-
dan producir si se maneja mucho al nifio. La energfa excretada se puede
cifrar entre 10 y 30 kcal/kg/dia. El consumo energético en su conjunto
dependera del grado de absorcién de los nutrientes, control de la termo-
rregulacion y grado de manipulacion de éstos. Una buena termorregu-
lacién y una buena absorcion de la grasa administrada reducen las nece-
sidades energéticas. Si se aumenta en exceso el aporte caldrico se produce
una aposicién innecesaria de grasa, por tanto, la recomendacién es man-
tenerse en la cifra citada de 120-130 kcal/kg/dia. Puede haber también
un aumento de la termogénesis inducida por la dieta, debido al gasto ener-
gético necesario para catabolizar un exceso de aporte de proteinas. Tanto
en la leche de lactario como en la leche humana pretérmino existen gran-
des variaciones en su contenido en energia. También se debe tener en
cuenta al suministrar leche humana por goteo, que la energia suminis-
trada puede disminuir en razén a las cantidades que se pierden en la jeringa
o en el tubo de la perfusién alimentaria. El aporte energético en los RN
de bajo peso se situard en el maximo de las necesidades de mantenimiento
y de sintesis de nuevos tejidos. El gasto energético y el aumento de peso
pueden estar influenciados por la intensidad de la pérdida insensible de
agua y por la temperatura ambiente y, por tanto, se deben minimizar las
pérdidas de calor y mantener al nifio en un ambiente termoneutro, de ahi
la importancia de una buena termorregulacién. S6lo una parte de la glu-
cosa perfundida el primer dfa de vida es oxidada, mientras que el resto
es convertida en grasa y practicamente el gasto energético entre los dias
7°y 28°de la vida es producido por la oxidacién de la grasa y la veloci-
dad de oxidacién de los 4cidos grasos.

Requerimientos en agua. El porcentaje de agua del organismo a las
26-28 semanas es del 90% del peso corporal, disminuyendo al 70-80%
a las 38-40 semanas. El agua constituye el nutriente mas importante y sus
necesidades dependen del peso al nacer, del grado de madurez, de la carga
renal de solutos administrada con el alimento, del grado de madurez de
la funci6n renal y de la pérdida insensible de agua. Esta (ltima a veces
es influenciada por circunstancias ambientales como temperatura y hume-
dad. El aporte de agua tiene que compensar las pérdidas por via renal,
las extrarrenales, las del tracto gastrointestinal y 1a pérdida insensible por
piel y respiracién. A ello se debe afiadir el agua necesaria para el cre-
cimiento, que se ha estimado en 10 mL/kg/dia. En los pretérminos, sin
patologfa acomparante, la alimentacion con leche humana o formulas
adecuadas, supone una carga renal de solutos relativamente baja. La carga
osmolar renal en relacién con la alimentacién suele tener unos valores
medios de 13,4 mmol/kg/dia con limites extremos minimos de 5,6 y maxi-
mos de 20,3. Ello va a depender de la cantidad de proteinas, sodio y pota-
sio utilizadas en la dieta, asf como del volumen de agua administrado. La
densidad de la férmula utilizada varia en relacién con las cantidades de
agua aportadas. Asi, con férmulas de una densidad entre 65 y 70 kcal/100
mL, el limite superior de volumen serfa de 200 mL/kg/d{a para el sumi-
nistro de 130 kcal/kg/dia, o sea, una férmula de menor densidad energé-
tica. Mientras que con férmulas de densidad mayor, del orden de 85 kcal
por 100 mL, el limite inferior de agua estar en alrededor de 150 mL/kg/dia
para 130 kcal por kilo y dia. En todo caso, es recomendable no exceder
concentraciones de densidad energética de 85 kcal por 100 mL. Con cifras
mayores se puede producir lactobezoar, que ha sido descrito al utilizar
férmulas muy concentradas o con el empleo de férmulas fortificadas con
MCT y polimeros de glucosa. La aparicién de sintomatologia con dia-
rrea, vomitos, distension abdominal y masa palpable al examen fisico
ayuda al diagndstico en estos casos. En determinadas circunstancias pue-
den existir mayores pérdidas de agua, que se deben compensar. Asf sucede
durante los primeros dias de la vida, si se emplean cunas radiantes o foto-
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terapia: 1as necesidades pueden aumentar de 15 a 30 mL por kilo y dia,
por el incremento de la pérdida insensible. Se ha relacionado el mayor
aporte de liquidos durante el periodo neonatal con una alta incidencia de
ductus arteriosus sintomdtico e incluso con la aparicién de edema pul-
monar. En algunos casos, como en la presencia de insuficiencia cardfaca,
es necesaria una restriccién en la administracién de liquidos, reducién-
dola a valores minimos de alrededor de los 130 mL por kilo y dia. Cuando
se utiliza la ventilacion asistida se puede hacer una reduccion de liqui-
dos de aproximadamente 20 mL/kg/dia.

Proteinas. Un aporte alto en energfa tiene un efecto positivo sobre
la utilizacién de las proteinas. Sin embargo, cantidades demasiado altas
de energia tan sélo favorecen el depdsito de grasa y, por encima de 3 g
de proteinas por 100 kcal, es deficiente la utilizacién. Estas proteinas no
utilizadas pueden contribuir a una termogénesis inducida aumentada,
variaciones en el patrén plasmdtico de aminodcidos y aumento del nitr6-
geno ureico en sangre. Las proteinas deben tener como objetivo mante-
ner el ritmo del crecimiento intrauterino y una buena retencién nitroge-
nada, sin producir disturbios metabdlicos. Dietas altas en proteinas y en
energia con 3,9 g de proteinas por kilo y dia y 142 kcal por kilo y dfa per-
miten acortar el tiempo de hospitalizacion y evitan acidosis metabdlica,
pero algunos aminoécidos individualmente pueden estar elevados. Se
tiene pues que hablar de un limite superior “seguro” en cuanto a la can-
tidad de protefnas administradas y del efecto que el aporte de energia
tiene sobre la utilizacién de las mismas. El efecto metabélico de las pro-
tefnas se puede medir por las variaciones en el aminograma plasmitico,
asi como por los valores de urea en sangre y en orina o con los de trans-
ferrina plasmatica. En las tltimas décadas se han hecho muchas varia-
ciones en las recomendaciones en cuanto a la cantidad de proteinas a
administrar al RN de muy bajo peso. La Academia Americana de Pedia-
tria y la Sociedad Canadiense recomiendan 3,5-4 g de proteinas por
kilo y dia, y la Sociedad Europea de Gastroenterologia y Nutricién entre
2,9-4 g de proteinas por kilo de peso y dia. El limite inferior correspon-
derd a una férmula conteniendo 2,25 g de proteinas por 100 kcal que, al
administrarle 130 kcal por kilo de peso, suministra una cantidad de 2,9
g de protefnas por kilo. En cuanto al limite superior, un contenido de mds
de 3 g de proteinas por 100 kcal debe ser utilizado con precaucién. Uti-
lizando leche materna fortificada hay un buen progreso con 120 kcal/kg/dfa
y 3 g de protefna por kilo y dia. En los nifios de bajo peso, se ha propuesto
que el patron de referencia para los aminodcidos plasmaticos sea similar
al de los nifios a término alimentados con leche materna. Estos patro-
nes pueden obtenerse utilizando leche humana fortificada con proteina
lactea humana a 3-3,5 g/kg/dia, dada la mejor utilizacidn de las protei-
nas procedentes de la leche materna, que de las de vaca.

Calidad de las proteinas. Las férmulas predominantes en lactoal-
biimina van asociadas con valores més bajos de los aminoécidos aroma-
ticos plasmaticos y promueven una buena absorcién de nitrégeno y del
crecimiento. Habria acidosis metabdlica con mayor frecuencia y ms pro-
longada, en los RN que reciben férmulas con predominio en caseina
del tipo 82/18, en relacién con los que toman férmulas predominantes en
lactoalbimina tipo 60/40. En 1975 el autor describi6 como dptima para
los nifios de bajo peso una cantidad de protefnas de 3,5 a 3,9 g/kg/dia con
férmulas de tipo lactoalblimina de 60/40, si bien cuando aparece acido-
sis metabdlica de causa desconocida deberad reducirse el porcentaje de
proteinas. Cantidades por encima de 4 g aumentan la frecuencia de Aiper-
tirosinemia transitoria moderada, con valores de tirosina en plasma de
25-100 pmol/100 mL y hasta formas graves con valores superiores a 100
pmol/100 mL. Se observan diferencias en el aminograma plasmatico al
comparar el efecto de la leche humana fortificada con fracciones liofili-
zadas pasteurizadas de leche materna madura, o una férmula basada en
protefnas bovinas predominante en lactoalbimina aun siendo igual la
retencion nitrogenada; algunos amino4cidos como treonina, valina y la
suma de todos los aminodcidos esenciales es mayor en los que reciben la
férmula rica en lactoalbtimina. Las diferencias en la composici6n de fér-
mulas ricas en lactoalbimina o en caseina pueden referirse a su distinta
composicion en aminodcidos v a las potenciales variaciones que puede
haber en relacién con su digestibilidad. Se ha descrito un mayor riesgo
de lactobezoar utilizando las férmulas ricas en casefna. Hasta ahora, no
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se han hecho recomendaciones especificas en cuanto a la cantidad de pro-
tefna a administrar a los dos grupos de RN de bajo peso (pretérminos con
peso adecuado para la edad gestacional y pequefios para la edad de ges-
tacién). El recambio proteico estd negativamente correlacionado con la
edad postconcepcional, y las necesidades serédn distintas entre los més
maduros y los inmaduros de un mismo peso al nacer.

Requerimientos en grasas. Después del nacimiento la alimentacién
pasa de ser preferentemente hidrocarbonada (nutricion fetal), a ser de pre-
dominio graso. Las grasas absorbidas actiian como energia de depdsito,
como fuente para la produccién de energia y como grasa estructural de
los tejidos, especialmente de las membranas. En este aspecto juegan un
papel capital a través de los dcidos grasos esenciales en la composicién
del sistema nervioso central. A partir de la 26 semana de gestacion se pro-
duce un aumento en los depésitos de grasa del feto, que alcanzan un
10-20% del peso del organismo al final de la gestacién. La composi-
cién de esta grasa es dependiente de la alimentacién de la madre. En el
nifio pretérmino, como es sabido (véase cap. 2.4), la cantidad de tejido
adiposo esta reducida, asi como las reservas de 4cidos grasos esenciales.
Para el nifio de bajo peso, se ha recomendado un aporte total de grasa
de 4,7 g/kg/dia a razén de 3,6 g/100 kcal con un minimo de 4 g/kg/dia
como grasa total, si con ello se cubren las necesidades en 4cidos grasos
esenciales. Para el acido linoleico estas necesidades se han establecido
en el 4,5% del total de las calorias, 0 0,5 g por 100 kcal, y para el 4cido
linolénico el 0,5% del total calérico 0 55 mg por 100 kcal. Con un aporte
energético de 120 a 140 kcal/kg/dia se ha estimado que un 40-50% del
mismo debe ser cubierto con el aporte de grasas. Numerosos estudios de
balance han mostrado una reduccién del coeficiente de absorcién de gra-
sas en el prematuro. Esta reduccién depende del tipo de grasa utilizada
y del periodo de vida referido. Con leche fresca de mujer, en prematuros
con peso alrededor de 1.300 g y por encima del dia 10 de a vida se obtiene
un coeficiente de absorcidn de alrededor del 90%. Cuando se utiliza leche
pasteurizada o tindalizada, el coeficiente de absorcién de grasa baja al
72-85%. Utilizando férmulas comerciales, se han sefialado coeficientes
de absorcién de grasa en nifios de 1.300 g notablemente elevados, espe-
cialmente con la utilizacién de férmulas ricas en triglicéridos de cadena
media.

Limitaciones en los prematuros para la absorcion de las grasas. Inte-
resatecordar: a) transporte intracelular de grasas. Se considera normal.
A través de la experimentacién animal se conoce que la capacidad de
esterificacion de los 4cidos grasos a través de la acil-CoA-sintetasa y la
capacidad de sintesis de los triglicéridos mediante la acil-CoA-monogli-
cérido acil-transferasa, estdn presentes desde el nacimiento, asf como la
existencia de una concentracién intracelular de protefna ligante de los
acidos grasos (FABP) semejante, a los pocos dfas de vida, a la propia del
adulto; b) bajo grado de actividad enzimdtica. En el prematuro consti-
tuye un factor limitante, aunque en parte queda compensado por la acti-
vidad de la lipasa lingual presente en el contenido gdstrico en la especie
humana desde la 26 semana gestacional, y que iniciarfa la lipélisis en el
estomago. Los bajos niveles de lipasa pancredtica y de sales biliares del
prematuro son, precisamente, compensados por la accién lipolitica en el
estomago de las lipasas lingual y gdstrica que facilitan la accién poste-
rior de la baja actividad pancredtica en la hidrélisis de los triglicéridos
alimentarios. Cuando el prematuro recibe leche fresca de mujer, debe
contarse también con la accién de la lipasa estimulada por las sales bilia-
res, que se activa dnicamente en la leche fresca: los tratamientos térmi-
cos de la leche de mujer condicionan una neta disminucién del coefi-
ciente de absorcion de las grasas. La demostracién de glicéridos entre los
lipidos fecales muestra que existe un cierto defecto en la lipdlisis en el
RN. La adicién extra de calcio a la férmula lactea puede condicionar una
disminucion del coeficiente de absorcién de las grasas, debido a la for-
macion de jabones de calcio y a la precipitacion intraluminal de glicina
conjugados de las sales biliares; ¢) reduccién del “pool” de sales bilia-
res. Es otro factor limitante de la absorcién de las grasas: tanto la lipé-
lisis como la solubilizacién de los lipidos pueden ser deficientes, alte-
rdndose la absorcion de calcio y magnesio por la formacién con los dcidos
grasos de jabones insolubles. Especialmente la adicién extra de calcio a
la f6rmula lactea puede motivar la disminuci6n del coeficiente de absor-

ci6n de las grasas. La concentracin de sales biliares en el intestino no
llega a alcanzar la concentracién critica micelar de 4 mm. También se ha
demostrado que existe una directa correlacién entre la cantidad de 4ci-
dos biliares excretados y la absorcién. Hay, asimismo, una alteracion
en el transporte activo ileal, y se ha comprobado que el transporte activo
de taurocolato estd poco desarrollado en el feto y en el RN. Los 4cidos
grasos de cadena intermedia son relativamente hidrosolubles y pueden
no requerir micelizacién por los dcidos biliares para su solubilizacion.
Por ello los triglicéridos de cadena media son mejor absorbidos que los
triglicéridos saturados de cadena larga, y puede decirse que la malab-
sorci6n de los acidos grasos saturados estd en relacién directa con la lon-
gitud de su cadena. La excrecién aumentada de estos acidos grasos satu-
rados de cadena larga en forma de jabones de calcio puede también variar
en funci6n de la propia estructura de los triglicéridos: en el caso del 4cido
palmitico esterificado en posicién B, se produce un notable aumento de
su absorcién. Los dcidos grasos poliinsaturados (PUFA) son mejor absor-
bidos que los acidos grasos saturados.

Acidos grasos esenciales. Actdan principalmente en tres funciones
importantes: componentes de los fosfolipidos de las membranas celula-
res; transporte vy oxidacién del colesterol; precursores de los prostanoi-
des. El dcido linoleico (C18:2n6) es considerado el patrén de 4cido graso
esencial. El dcido araquidénico (C20:4n6) ya no puede ser considerado
estrictamente como esencial, en cuanto puede ser sintetizado a partir del
4cido linoleico. El dcido linolénico (C18:3n3) no puede ser sintetizado
in vivo, pero su completa significacién metabélica no estd del todo acla-
rada, si bien juega un papel primordial en la composicién y funcién de
algunos tejidos especializados. Los dcidos grasos esenciales proceden-
tes de la alimentacion tienen una influencia directa sobre la composicion
de las membranas de las células cerebrales, actuando como grasa estruc-
tural y, muy probablemente, sobre su funcionamiento. Los PUFA cere-
brales proceden de la alimentacion, siendo importante determinar sus
requerimientos minimos.

Carencia de dcidos grasos esenciales. Puede instaurarse ya durante
la primera semana de la vida, en algunos casos que reciben alimentacién
précticamente libre de grasa. Desde el punto de vista bioquimico esta
carencia se caracteriza por una disminucién de los valores de C18:2n6 y
de C20:4n6 en los fosfolipidos plasméticos, y un aumento de los 4cidos
palmitico, oleico y 5,8,11-eicosa-trienoico. También se produce un aumento
por encima de 0,4 del indice de dcidos grasos trienoico-tetraenoico y
un descenso de la sintesis de prostaglandinas (disminucién en la excre-
cién urinaria del principal metabolito de las prostaglandinas E1 y E2).
Estudios previos personales han puesto de manifiesto las modificaciones
en los intercambios de 4cidos grasos de las familias n6 y n3 a lo largo de
la vida intrauterina. Existe un aumento progresivo del indice n3/n6 y ello
casi exclusivamente debido al aumento del C22:6n3. Hay una competi-
cién entre las familias n3 y n6, siendo particularmente notable cuando se
refiere a dcidos grasos con la misma longitud de cadena. De acuerdo con
la teorfa competitiva, un mayor aumento del indice n3/n6 puede causar
una relativa inhibicion del proceso C22:4n6—C22:5n6 en su reaccién de
desaturacién, condicionando un mayor indice 22:4n6/22:5n6. Este punto
es muy importante, dado el enriquecimiento que existe en 22:6n3 en las
membranas sindpticas, sugiriendo un importante papel de este dcido graso
en la neurotransmision. Asimismo, sus concentraciones en los bastones
retinianos se han ligado a los cambios en la rodopsina durante los pro-
cesos fotorreceptivos. Esto plantea el problema de establecer un limite
superior al aporte de dcido linoleico en las férmulas industriales, para
no producir un desequilibrio frente a las pequefias cantidades aportadas
de C18:2n3 y a la ausencia de sus productos de elongacién, desaturacion,
o frente a las dificultades que pueda haber para que el normal proceso de
desaturacion-elongacién pueda producirse dependiendo del grado de acti-
vidad de las desaturasas hepaticas.

Necesidades minimas en dcidos grasos esenciales. Son cubiertas por
1a leche materna que contiene los PUFA de cadena més larga (20:4n6 y
22:6n3). Esto no ocurre con las férmulas basadas en leche de vaca no
suplementada, que son utilizadas como férmulas especiales para la ali-
mentacion de nifios de bajo peso. La composici6n en dcidos grasos de los



fosfolipidos de la retina en 6 especies de mamiferos muestra que los teji-
dos que tienen funciones especificas, poseen también requerimientos
especificos en lo referente a los componentes de sus membranas. En
marasméticos con situaciones carenciales por cambios miiltiples de ali-
mentacién, el autor ha comprobado una baja importante de 22:6n3 en los
fosfolipidos de etanolamina de la retina, poniendo de relieve que en la
especie humana puede producirse una deficiencia bioquimica de la serie
n3. Los aspectos clinicos de deficiencias en n3 han sido objeto de dis-
cusion acerca de su especificidad. Durante afios, en la fabricaci6n de f6r-
mulas para RN se ha utilizado enriquecimiento con dcido linoleico, no
considerando la proporcién del mismo en relacién al contenido de gam-
malinolénico. Esto puede conducir a dietas deficientes en n3 desde el
punto de vista bioquimico, y a posibles alteraciones en el desarrollo de
la funcidn visual y de la composicidn del sistema nervioso central. Todo
ello ha llevado a valorar actualmente los posibles estados de déficit bio-
quimico en n3, especialmente en RN de bajo peso. Cuando se comparan
pretérminos de 24 a 32 semanas de edad gestacional alimentados con
leche materna o con férmulas, se constata un significativo aumento de
los valores de porcentaje molar de C22:6n3 en los fosfolipidos de los
hematies de los nifios que recibian leche materna. En consecuencia, se
ha iniciado la suplementacién con productos conteniendo PUFA de cadena
larga de la serie n3: administrados a pretérminos menores de 1.500 g
durante 6 semanas, consiguen valores de 22:6n3 en el estroma lipidico
de los hematies similares a los de prematuros alimentados con leche
materna. También se ha utilizado aceite de pescado con alto contenido
en 22:6n3, afiadido por dispersién a la férmula (permite una mejor absor-
cién), obteniéndose valores semejantes a los que se observan con leche
de mujer. Debe tenerse en cuenta que, si se administran grandes canti-
dades de 4cidos grasos esenciales, habiendo déficit de vitamina E, puede
ocurrir una formacién de peréxidos y estos lipidos peroxidados son t6xi-
cos. Un aumento de aporte de PUFA en conjuncién con una actividad
antioxidante disminuida puede conducir a una peroxidacién aumentada
de los lipidos y eliminacién de hidrocarburos volitiles. Esta peroxida-
ci6n es atenuada por la vitamina E, que actida como un antioxidante
biolégico, protegiendo a los PUFA de los fosfolipidos de las membranas
de una peroxidacion. En los RN de bajo peso el problema puede ser més
complejo, por una parte, debido a la mayor oferta de PUFA y, por otra, a
una pobreza en la cantidad de tejido adiposo que limita la cantidad total
de vitamina E del organismo, junto a una malabsorcién de la misma y un
aumento e sus requerimientos.

Requerimientos en hidratos de carbono. Deben constituir el 40-
45% de la energfa aportada. Las disacaridasas intestinales est4n presen-
tes, aunque en menor proporcion, a partir de las 24 semanas. Las for-
mulas con lactosa son bien toleradas, pese a la escasa capacidad del
prematuro para hidrolizar la lactosa, que suele constituir el principal
hidrato de carbono de la dieta. Los polimeros de glucosa se absorben
bien, gracias a la actividad de la amilasa salival y de la glucoamilasa del
borde en cepillo, y son bien tolerados. La adicion de dextrinomaltosa per-
mite un aporte de hidratos de carbono sin aumentar los limites de la osmo-
laridad que pueda ser tolerada, situada por debajo de los 300 mmol/kg
de agua. La adicién de sucrosa podria condicionar una mayor secrecion
de insulina que dando lactosa. En relacién con la administracién total de
hidratos de carbono, se considera un /imite superior de 11 g por 100
mL o de 14 g por 100 kcal. Una concentracién de hidratos de carbono
superior al 9% en la férmula puede conducir a intolerancia. Se han esta-
blecido como limites cantidades de 7 a 14 g por 100 kcal.

Requerimientos en calcio, fosforo y magnesio. La leche de mujer
y las férmulas estdndar no contienen suficiente Ca y P para que los nifios
pretérmino puedan seguir el ritmo de aposicién que tales minerales tie-
nen durante la vida intrauterina, incluso suponiendo que haya una buena
absorcidn y que se produzca buena retencion. La absorcién de Ca se afecta
por el aporte de lactosa, cantidad y calidad de grasa de la dieta, relacién
Ca/P, secrecion intestinal, suministro de vitamina D y edad gestacional.
Las férmulas para nifios pretérminos han sido orientadas para cubrir los
requerimientos tedricos calculados por el método factorial. Cuando se
utiliza leche materna es recomendable adicionar 9 mg de P por 100 mL
para evitar el sindrome de deplecién en fosforo, descrito en pretérminos
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alimentados con leche de mujer no suplementada. La absorcién de Ca
alcanza hasta el 90% del aporte suministrado en los pretérminos ali-
mentados con la propia leche materna. La simultdnea adicién de Ca y P
puede motivar una precipitacién de fosfato célcico. Las férmulas espe-
ciales para nifios de bajo peso tienen en EE.UU. un contenido de alre-
dedor de 180 mg de Ca, 90 mg de P y 19 mg de Mg por 100 kcal. En
Europa el contenido oscila entre 70-140 mg de Ca, 40-80 mg P y 8,6 mg
de Mg por 100 kcal. Inconvenientes de cantidades demasiado elevadas
son: hiperfosfaturia, bezoar, trastornos en la absorci6n de las grasas o aci-
dosis metabdlica, hipercalciuria y nefrolitiasis. Aunque con cantidades
de 200-250 mg Ca/kg/dfa y 110-125 mg P/kg/dia el contenido mineral
de los huesos aumenta al ritmo fetal, estas cifras parecen elevadas, siendo
suficientes 120 mg Ca por 100 kcal para evitar la enfermedad 6sea meta-
bélica. Si el aporte de Ca es bajo, la relacién Ca/P es también baja y si el
aporte de calcio es alto el Ca/P puede ser mas elevado. El limite minimo
establecido ha sido: Ca, 70 mg, P, 50 mg y Mg, 6 mg por 100 kcal. El
Iimite mdximo es: 140 mg Ca, 90 mg P y 12 mg Mg con un cociente Ca/P
de 1,4-2 de acuerdo al contenido en Ca, si bien en la actualidad se acon-
sejan cantidades mds elevadas de Ca, no habiéndose demostrado ningtin
efecto secundario.

Requerimientos de carnitina. La L-carnitina es esencial para el
transporte de los dcidos grasos poliinsaturados a través de la membrana
mitocondrial interna. Las concentraciones de carnitina en el plasma no
se correlacionan siempre con la concentracion de carnitina en los tejidos,
pero se ha comprobado que los pretérmino tienen unas reservas limita-
das en carnitina, y una disminucién del aporte de carnitina en el nifio de
bajo peso puede alterar la oxidaci6n de los 4cidos grasos y provocar un
aumento de la cetogénesis. Se ha recomendado en los pretérmino dar una
suplementacion en carnitina por via intravenosa si se hace alimentacion
parenteral durante los primeros dias de la vida. La deficiencia en carni-
tina tisular se ha sefialado como una de las circunstancias que favore-
cen la patologia por radicales libres en el nifio de bajo peso.

Requerimientos en sodio, potasio y cloro. En los primeros dias
de la vida en el nifio de bajo peso hay un balance negativo en sodio.
La causa de hiponatremia més frecuente es una retercién de agua secun-
daria a: inapropiada secrecién de hormona antidiurética, pérdida uri-
naria de sodio, escaso aporte en sodio y precipitacion de sodio en los
huesos. En la segunda semana de vida el balance se hace positivo y si
hay hiponatremia puede ser frecuentemente por empleo de leche de
banco, constituyendo una forma tardfa por déficit de aporte de sodio.
Hiponatremias con valores inferiores a 130 mmol/L pueden presentarse,
tanto en prematuros, como en RN de bajo peso para la edad de gesta-
cién. La mayor frecuencia de estas hiponatremias se produce en los muy
inmaduros, por inmadurez renal que permite una pérdida urinaria, aso-
ciada al propio tiempo a un bajo aporte en sodio. La administracién reco-
mendada de sodio es de 3 mEq/kg/24 horas. El descenso de los valores
de cloro puede ser correspondiente al existente de sodio. Las formulas
para prematuros deben contener cantidades de cloro que se han cifrado
en 2,4 mEq por 100 kcal para niflos entre 26 y 28 semanas de edad ges-
tacional y de 2,0 mEq por 100 kcal de 29 semanas en adelante. Férmu-
las con bajo contenido en cloro pueden ocasionar sindromes hipoclo-
rémicos con posibles graves consecuencias. Respecto al aporte de potasio,
debe tenerse en cuenta que en los primeros dias puede haber hiperpo-
tasemia con valores superiores a 5,5 mmol/L, més frecuente en los pre-
maturos que en los de bajo peso para la edad gestacional. Una vez esta-
bilizados los valores de potasio, los requerimientos son del orden de
2,3-3,9 mmol/100 kcal.

Requerimientos de hierro y elementos traza. En los nifios de bajo
peso las recomendaciones en hierro son del orden de 2-2.5 mg/kg desde
las 6-8 semanas con un maximo de 15 mg por dfa. Las necesidades en
cinc se han establecido en 500 1g/100 kcal con un maximo de 1,4
mg/kg/dia. En cobre, 90 11g/100 kcal con un maximo de 120 pg/100 kcal.
En manganeso, 5 ng/100 kcal con un maximo de 7,5 pg/100 kcal. En
yodo, de 5 ng/100 kcal. No se han hecho recomendaciones especificas
en relacién al selenio, molibdeno, cromo y flior (véase el capitulo 12.22
de Metabolismo mineral).
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Requerimientos en vitaminas. Las recomendaciones de la Acade-
mia Americana de Pediatria y de la Sociedad Europea de Gastroentero-
logfa y Nutricién (ESPGAN) referente a los requerimientos en vitami-
nas permiten establecer las siguientes pautas: Vitamina A: contenido en
la leche materna 90 png/100 kcal, contenido en las férmulas no superior
a 150 pg/100 kcal. Vitamina D: tanto con leche materna como con for-
mula se recomienda un aporte de 1.000 UI dfa y no més de 1.600 UI dia.
Vitamina E: el contenido en las férmulas no debe ser inferior a 0,6 mg/100
kcal. Vitamina K: en los nifios alimentados con leche materna se sugiere
una dosis diaria de 2-3 pg/kg tras la primera semana de vida y las for-
mulas para nifios de bajo peso deben contener 4 ug como minimo por
100 kcal. Vitamina B,: 20 pg por 100 kcal como minimo. Vitamina B;:
60 ug por 100 kcal. Niacina: en las férmulas, minimo 800 1g/100 kcal.
Acido pantoténico: limite inferior, 330 pg/100 kcal. Vitamina B minimo,
35 ng/100 keal. Biotina: minimo, 1,5 1g/100 keal. Acido félico: minimo,
60 pg/100 keal. Vitamina By, minimo, 0,15 pg/100 keal. Vitamina C:
minimo de 7 mg/100 kcal y méximo de 40 mg/100 kcal.

LECHE MATERNA EN EL RECIEN NACIDO DE BAJO PESO

Los RN pretérmino y con bajo peso para la edad gestacional, cuyos
pesos al nacimiento son superiores a 1.800 g, pueden prosperar bien con
el empleo de leche materna fresca. Se ha recomendado la suplementa-
¢i6n en fésforo a base de la adicion de 0,3 mL/dL de solucién 1 M de fos-
fato disédico o dipotdsico, para evitar el mencionado sindrome de deple-
¢ién en fésforo. La concentracion de nitrgeno en la leche de las madres
de los nifios pretérmino es més elevada que en las madres de nifios a tér-
mino, de modo que para un volumen determinado de leche el prema-
turo recibe de la leche de su madre un 20% mds de nitrégeno que el nifio
a término, La leche de la madre del pretérmino tiene més protefnas. De
ellas posiblemente la mayor parte corresponden a fracciones inmunolo-
gicas, especialmente IgA, y probablemente se debe considerar como una
fase calostral prolongada, reflejando una inmadurez de la gldndula mama-
ria més que una adaptacién de la misma. La leche de mujer de los pre-
maturos es, en definitiva, mds rica en nitrégeno total, nitrégeno proteico,
sodio, cloro, magnesio y hierro, e igual en valor calérico total, lactosa,
grasa y dcidos grasos que la leche de mujer de las madres de nifios naci-
dos a término. Sin embargo, pese a estas tedricas ventajas, la leche materna
obtenida por expresion de la glindula mamaria y no suplementada resulta
insuficiente para el crecimiento de los inmaduros muy pequefios durante
los perfodos iniciales de la vida.

Fortificacion de la leche materna. Ha sido propuesta para cubrir
los requerimientos nutricionales del nifio de bajo peso. El concepto de
“férmula de leche humana” se refiriere a la obtencién de un alimento para
el nifio de bajo peso basado en la leche materna fresca o de banco, adi-
cionada con diversos suplementos. En un principio consistieron en crema
de leche materna, obtenida por separacién mediante centrifugacion, y
protefnas de leche materna sin lactosa ni minerales, separados por sim-
ple didlisis. Posteriormente, se han utilizado métodos de lactoingenieria,
utilizando concentrados de protefnas de leche materna obtenidas por ultra-
filtracién con o sin suplementos; otras veces, suplementadas con MCT y
asimismo suplementacién de la leche materna con hidrolizados de case-
ina o suplementos de aminoécidos y pequefios péptidos. La incorpora-
cién de sodio, calcio y fésforo completaba la fortificacion. La suple-
mentacién con proteinas de origen bovino permite, hasta cierto punto,
solventar las dificultades de obtenci6n de proteinas de leche materna, si
bien se consideraba que para la fortificacion de la leche materna la suple-
mentacién con protefna lactea humana serfa el tinico macronutriente real-
mente necesario.

Ventajas e inconvenientes del uso de leche materna fresca con res-
pecto a la leche materna de banco pasteurizada. Con la leche de la pro-
pia madre del nifio pretérmino el aumento de peso es més rdpido; la pas-
teurizaci6n, probablemente, destruye la lipasa de la leche materna. Segiin
Atkinson, es absorbido un 64% de la grasa cuando se utiliza leche de
banco tratada en autoclave, frente a un 88% de absorcién cuando se uti-
liza leche de pretérmino no tratada térmicamente. En todo caso, es acon-

sejable que el nifio reciba la leche de su propia madre. En general, la leche
obtenida por expresién y bomba de succidn tras control bacterioldgico
puede utilizarse fresca o pasteurizada. Una leche que contenga menos de
106 gérmenes, pasteurizada a 58 °C durante 60 minutos, permite obte-
ner una leche prdcticamente estéril con menos de 10 gérmenes por mL.
A esta temperatura los virus VIH y CMV y el Enterobacter sakazakii son
destruidos. La actual difusion del virus del SIDA y la posibilidad de que
los nifios pretérmino pudieran contraer la infeccién a través de donan-
tes contaminados ha replanteado la cuestion de la idoneidad de los lac-
tarios, si bien no hay hasta ahora casos publicados de STDA en nifios que
han recibido leche materna pasteurizada.

FORMULAS PARA LA ALIMENTACION DE LOS NINOS
DE BAJO PESO

Argumentos en favor del empleo de leche materna. Son: a) pre-
sencia de propiedades inmunoldgicas y accion antiinfectiva; b) preven-
cion de enterocolitis necrotiforme; c) mayor afinidad biolégica de sus
protefnas; d) mayor absorcién de la grasa; e) ausencia de reacciones alér-
gicas; f) incremento positivo de los factores psicoemocionales en la rela-
c¢i6n madre-nifio. Es evidente la existencia en muchas ocasiones de poca
disponibilidad de leche materna para ser fortificada y administrada al RN
de bajo peso por una parte y, por otra, incluso se ha cuestionado la ausen-
cia de ventajas a largo término.

Formulas dietéticas especiales. En ellas se han efectuado modifi-
caciones en relacién con su contenido en energfa, proteinas, tipo de pro-
tefnas, ajuste en sus cantidades de micronutrientes y cambios en la pro-
porcién y composicion de la grasa. Permiten suministrar energia entre
75y 81 kcal por 100 mL, con contenidos proteicos variando de 2,2 a 3,0
g de proteinas por 100 kcal y cantidades de hidratos de carbono entre
8,5-8,9 g/100 mL (40-50% lactosa, 50-60% polimeros de glucosa). Las
proteinas son a base de lactoalbiimina/caseina en la proporcidn 60/40.
No son recomendables las proteinas de soja. En cuanto a las grasas, se
sustituye parte de la grasa de la leche de vaca por aceites vegetales ricos
en PUFA y con cifras totales de fitoesteroles bajas. El mantener un limite
superior en las cantidades de 4cido linoleico aportadas por los aceites
vegetales es una cuestion importante para no provocar un desequilibrio
con respecto a la proporcién de dcido linolénico. Es posible la suple-
mentacion generalizada en C22:6n3 de las férmulas de nifios de bajo peso,
pero debe todavia considerarse el hecho de que, cuando se administra un
suplemento conteniendo 22:6n3, también hay cantidades notables, y a
veces incluso superiores, de 20:5n3, dependiendo de cuél sea la fuente
de obtencidn de estos dcidos grasos. Deberfan conocerse mejor las modi-
ficaciones que el alto aporte de 20:5n3 puede condicionar sobre las pros-
taglandinas. Se aconseja una relacién de gamma-tocoferol/PUFA de, por
lo menos, 0,9 mg/g. La incorporacion de dcidos grasos de cadena media
(MCT) ha sido un gran avance, dado que su absorcién estd enormemente
facilitada por el hecho de no ser dependiente del nivel de concentracién
intraduodenal de sales biliares. Se ha recomendado como limite méximo
de MCT el 40% de la grasa total administrada.

Taurina. Diversos estudios han conducido a considerar el papel bio-
l6gico de 1a taurina como un aminoacido “condicionalmente esencial”
en el hombre y en el mono y esencial en el gato. Se ha sefialado su fun-
ci6n en la proliferacién celular, asi como en la absorcién de lipidos y
en el desarrollo madurativo del sistema nervioso central. El papel de la
taurina en la absorcion intestinal de lipidos en los nifios de bajo peso ha
sido cuestionado, aunque un estudio randomizado en nifios pretérmino
mostré un coeficiente de absorcién de grasas més elevado en el grupo
suplementado con taurina, alcanzando valores semejantes a los obteni-
dos con leche de mujer. El efecto positivo afecta, especialmente, a la
absorcion de los 4cidos grasos saturados, cuya falta de polaridad requiere
para su absorcidn una gran concentracidn de dcidos biliares. La taurina
es el segundo aminodcido de mayor contenido en la leche de mujer. Sus
requerimientos minimos diarios no son conocidos, pero se han estiniado
en 10,8 mg/kg/dia, basdndose en su contenido en la leche humana. De
particular interés son las relaciones entre taurina y desarrollo cerebral.



La concentracién de taurina en la retina aumenta durante el desarrollo.
Los resultados en la experimentacién animal han sugerido la posibilidad
de que el RN humano alimentado con dietas carentes de taurina podria
presentar anomalias retinianas. Por supuesto, en nifios con alimenta-
cién parenteral a largo término es conveniente la suplementacién en tau-
rina al objeto de evitar anomalfas electrorretinogréficas. El Comité de
Nautrici6n del nifio pretérmino de ESPGAN, hasta que exista una evi-
dencia clinica mas definida, no insiste en esta cuestién. En otro estudio,
de metodologfa discutida, un grupo de nifios de peso igual o inferior a
1.300 g, que recibié una férmula suplementada con taurina, mostré a las
37 semanas de edad gestacional unas respuestas evocadas auditivas de
mayor madurez respecto al grupo no suplementado. La posible interac-
¢i6n entre taurina y otros nutrientes debe ser, asimismo, considerada. Las
respuestas evocadas visuales y los electrorretinogramas en algunos ani-
males de experimentacién pueden estar modificados en relacion a los
aportes de dcidos grasos poliinsaturados de la serie n3.

Nucledtidos. Son componentes de bajo peso molecular que toman
parte activa en diversos procesos bioquimicos y actian, ademés, como
precursores para la sintesis de los 4cidos nucleicos. Como nutrientes, la
mayor parte de los nucledtidos son ingeridos en forma de nucleoprotei-
nas con liberacion de 4cidos nucleicos en el tracto intestinal bajo accién
de enzimas proteoliticas. La presencia de varios nucleétidos 4cido-solu-
bles en la leche humana y en el calostro estd establecida de antiguo. En
conjunto, la leche humana contiene por lo menos 12 nucleétidos dcido-
solubles de los cuales citidina, adenina y uridina, muestran concentra-
ciones relativamente altas con ausencia de orotato, mientras que la leche
de vaca tiene altas concentraciones de orotato v bajos niveles de citidina
y adenosina. El nitrgeno de los nucle6tidos supone el 0,1-0,15% del total
del nitrégeno contenido en la leche materna.

Papel de los nucledtidos. Se puede centrar en los siguientes aspec-
tos: a) mayor biodisponibilidad del hierro; b) modificaciones en la micro-
flora intestinal con aumento de las bacterias bifidus y disminucién de
enterobacterias; c) cambios en las lipoproteinas plasmaticas y en otros
lipidos con valores mas elevados de HDL y mas bajos de LDL, asi como
aumento de la longitud de la cadena de los PUFA; d) promocidn del cre-
cimiento intestinal y maduracién con aumento del crecimiento de la por-
cién superior intestinal y aumento de la actividad de la maltasa; e) efecto
sobre la funcién inmune: en animales de experimentacién se ha obser-
vado un aumento de la maduracién de los linfocitos T y mayor actividad
de los macréfagos, reflejada por un aumento de las células natural killer
del bazo; se ha comunicado también que el empleo de una férmula suple-
mentada en nucledtidos a RN durante los dos primeros meses de edad,
aumenta la actividad de las células natural killer y la produccién de
IL,. A dosis de 7-20 mg/dL, con las cuales actualmente se ha hecho la
suplementacién de férmulas con nucleétidos, la tolerancia es buena.

Otros factores moduladores en la alimentacién. Pueden modificar
el crecimiento y la proliferacién celular. Son transferidos de la madre al
feto durante la gestacién y luego a través de la lactancia. Seguramente
tienen interacciones biol6gicas con los nutrientes clasicos. En la leche
humana se ha podido demostrar actividad mitogénica, que estimula la
sintesis de ADN, induciendo la divisién celular de los cultivos. Este fac-
tor de crecimiento muestra una mayor concentracion en el calostro y
podria absorberse en forma activa por el tracto gastrointestinal. Lo mismo
que los oligosacdridos con dcido sidlico de la leche humana, seguramente
jugaran un papel futuro en la obtencidn de nuevos productos, que tien-
dan a parecerse cada vez mas a la leche materna.

TECNICAS EN LA ALIMENTACION DEL NINO DE BAJO
PESO

Los métodos de alimentacion en el periodo neonatal pueden ser: ali-
mentacion parenteral, alimentacion enteral o alimentacion mixta (paren-
teral y enteral). Vias de administracion: a) intravenosa en el caso de la
alimentacion parenteral, b) enteral continua o enteral intermitente y, den-
tro de esta via, suministro directo al estémago o intraduodenal por via
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transpildrica. Tipos de alimentacién: cabe utilizar leche materna fresca,
leche materna de banco, leche materna fortificada o suplementada, dis-
tintos tipos de férmulas especiales para nifios de bajo peso. La utiliza-
cién de una via u otra y de un tipo u otro de alimentacién dependerd de
las caracteristicas del nifio de bajo peso, del momento de su evolucion,
del peso en el momento del nacimiento (inferior o no a 1.500 g), edad
gestacional, estado general y estar asociado 0 no con algiin estado pato-
légico (asfixia, distrés respiratorio, hemorragia cerebromeningea, etc.).

Recién nacido de muy bajo peso

El modo de proceder comprende tres periodos distintos, que tienen
como objetivo comenzar con la administracién de nutrientes por via paren-
teral y pasar seguidamente a la via enteral.

Periodo inmediato. En €l se deben evitar disbalances metabélicos,
especialmente hipoglucemia. La actuacién inmediata es restaurar la glu-
cemia a valores de 2,6 mmol/L con la administracién de la glucosa nece-
saria. Durante el primero o segundo dia se recomienda tnicamente la
administracién de agua, glucosa y electrdlitos por via intravenosa. La
administracién de liquidos tiene como objetivo el compensar el agua eva-
porada por la superficie cutdnea (en el nifio de muy bajo peso muy impor-
tante, incluso superior a la pérdida por via respiratoria) y cubrir las nece-
sidades de mantenimiento. Estas pérdidas de liquido en casos extremos
pueden llegar hasta 125 mL/kg/dfa en las primeras 24 horas. La cantidad
de liquido recomendada en el primer dia en los casos de peso inferior a
1.000 g es de 105 mL/kg, aumentando hasta 140 mL/kg el tercer dfa.
Entre 1.250 y 1.500 g de peso, las cantidades serfan de 90 mL/kg el pri-
mero y segundo dfas y 120 mL el tercer dia. Esta cantidad de liquido se
puede administrar junto a un sustrato energético en forma de solucién de
dextrosa al 5-7%. A medida que se aumenta la cantidad de liquido a 120-
140 mL/kg, la concentracién de dextrosa sube al 10%, incorporando desde
el segundo-tercer dia sodio y, si es necesario, potasio. Cuanto més inma-
duro y menor sea el peso, peor serd la tolerancia a la glucosa. La velo-
cidad de perfusién se debe ajustar de modo que se administre glucosa a
razén de 5 a 9 mg/kg/minuto. En los RN de muy bajo peso es preferible
no sobrepasar 6 mg/kg/minuto, de lo contrario puede inducirse diuresis
osmotica. La cantidad de sodio oscilard de 2 a 3 mEq/kg/dia, aunque
puede requerir cantidades mas elevadas, si hay una elevada excrecion de
sodio. Los primeros dias puede no ser necesaria la administracién de pota-
sio y luego mantenerse con 2 mEq/kg/dfa. Cuando se empiezan a admi-
nistrar aminoacidos la tolerancia a la glucosa aumenta. Con la adminis-
tracién de glucosa se llega a suministrar un aporte energético durante
estos primeros dias entre 35-45 kcal/kg/dia. Se debe evitar un aporte
liquido por encima de los 150-165 mL/kg/dia, en relacién con la posible
persistencia del ductus arterioso o la mayor frecuencia de enterocolitis
necrotiforme.

Después de dos dias de administracién de glucosa y electrdlitos pue-
den asociarse aminoécidos y vitaminas. La adicion de aminodcidos favo-
rece la existencia de un balance nitrogenado positivo. Cuando se com-
paran los efectos de la administracién de aminodcidos por via intravenosa
ya durante las primeras 24 horas de la vida o a las 72 horas, se observa
que con la administracién precoz se obtiene desde el comienzo un balance
nitrogenado positivo en la delicada fase de adaptacién extrauterina, por
lo que actualmente se preconiza su inclusién precoz, sobre todo en la lla-
mada “alimentacién agresiva”, de especial indicacién en el retraso del
crecimiento intrauterino. La energfa administrada en forma de glucosa
debe ser la suficiente como para permitir que los aminoacidos puedan ser
utilizados. La cantidad de aminodcidos administrados recomendada es
comenzar por 1 gfkg/dfa y subir progresivamente a 3 g/kg/dia. Las solu-
ciones actuales de aminodcidos cristalinos no tienen los inconvenientes
de produccién de acidosis e hiperamoniemia (corrientes cuando se uti-
lizaban soluciones de hidrolizados de caseina o de fibrina por via intra-
venosa). Pasados 2-3 dias se deben afiadir /ipidos por via intravenosa,
estableciendo con ello una alimentacién parenteral total. La administra-
cién precoz de lipidos facilita el aporte de energia y con ello se mejora
la utilizacién proteica, pero no estd exenta de inconvenientes. En gene-
ral, se instaura la administracién de lipidos hacia los 3-4 dfas de la vida,
comenzando a razén de 0,5 g/kg/dia y aumentando progresivamente hasta
llegar a 2,5 g/kg/dia. Cuanto més pequefio es el nifio peor puede ser la
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tolerancia, que va a depender de la actividad de la lipoproteinlipasa, la
escasez de tejido adiposo, el grado de inmadurez hepatica y la posible
presencia de hipoalbuminemia. Dado que es dificil predecir qué dosis de
lipidos puede ser administrada por via endovenosa con el mfnimo riesgo,
parece prudente empezar con pequefias cantidades e ir aumentando pro-
gresivamente. La evaluacion del grado de turbidez del plasma con ayuda
de un micronefelémetro tiene la ventaja de requerir s6lo una muestra
capilar. Si el nivel plasmético excede de 100 a 150 mg/dL debe dismi-
nuirse la velocidad de perfusién. Es muy recomendable hacer controles
periddicos de los valores de triglicéridos y de 4cidos grasos libres en san-
gre. La velocidad de infusi6n, especialmente en los prematuros, debe ser
muy lenta porque, incluso con dosis muy bajas del orden de 0,3 2 0,6
g/kg/dia, puede aparecer hipertrigliceridemia y se hara de modo conti-
nuo a lo largo de 24 horas. Se ha observado que la perfusion de lipidos
durante la primera semana de vida en pequefios prematuros, con dosis
bajas de 1 g por kilo de peso, puede producir hiperlipidemia e hipoxe-
mia. A veces la administracién de lipidos en el neonato prematuro va aso-
ciada con un aumento de trastornos respiratorios en las semanas siguien-
tes, coincidiendo con un aumento significativo de los valores de
tromboxano B2. La tolerancia depende también de las cifras de bilirru-
binemia: un aumento de los 4cidos grasos libres puede desplazar la bili-
rrubina de su unién con la albiimina, produciéndose bilirrubina libre.
Teniendo en cuenta que en el prematuro existe poca capacidad para la
sintesis enddgena de carnitina y para el mantenimiento de sus niveles en
sangre, asi como que la cantidad de carnitina muscular es baja y estd en
relacion con la edad gestacional, es recomendable afiadir en la alimen-
tacion parenteral un suplemento de carnitina del orden de 10 mg por kilo
y dia, de lo contrario en los prematuros por debajo de 34 semanas de edad
gestacional que reciben nutricidn parenteral con lipidos puede desarro-
llarse una deficiencia en carnitina que altera la oxidacién de los acidos
grasos y la cetogénesis. Con esta técnica de alimentacién parenteral pue-
den presentarse trastornos, dependientes de la tolerancia a los nutrien-
tes administrados, de las dificultades para tener un buen acceso vascular
y de las complicaciones derivadas de ello. En los preparados de lipidos
para inyectar se podrian también producir productos de peroxidacién
de los lipidos que pueden exceder la capacidad del organismo para inac-
tivar los radicales libres (véase cap. 11.9).

Perfodo de transicion. Es la etapa de iniciacion de la alimentacion
por via enteral. Sus objetivos son: favorecer el desarrollo intestinal en el
“sentido de incrementar la masa tisular del mismo, favorecer la liberacion
de hormonas gastrointestinales, aumentar la actividad enzimética e indu-
cir 1a motilidad intestinal. Al propio tiempo, va a servir de preparacién
para instaurar la etapa posterior de alimentacién mds concentrada, que
favorezca un mds rapido crecimiento. Pretende, también, evitar la apari-
cién de enterocolitis necrotizante y de subnutricién. Dura de 2 a 6 dias,
sucediendo o complementando la parte final del anterior periodo inme-
diato.

Periodo de crecimiento. Supone ya la instauracién de una alimen-
tacién exclusiva por via enteral cubriendo todos los requerimientos nutri-
cionales, sea con leche humana fortificada o con férmulas especiales para
el nifio de bajo peso.

Evolucidn en la alimentacién del nino de bajo peso. Ha sido muy
cambiante: en la década de los 1920 se empezé recomendando dar pre-
cozmente alimentacién al prematuro; a partir de los afios 1940 se pro-
puso un retraso en la alimentacién y a partir de los 1960 nuevamente una
etapa de alimentacion precoz, que hoy dia se sigue preconizando. Parece
evidente que la subnutricién por retraso en la iniciacién de la alimenta-
cién condiciona una mayor frecuencia de dafio neuroldgico. La técnica
de alimentacion precoz produce menor pérdida de peso, una recupera-
cién més rapida del peso de nacimiento, menos hipoglucemias sinto-
maticas y valores de bilirrubina mds bajos, pero es evidente que puede
condicionar una mayor frecuencia de aspiraciones. En el nifio de muy
bajo peso, es conveniente pasar por la etapa de periodo inmediato y peri-
odo de transicién. Con pesos superiores a 1.500 g y sin patologia acom-
pafiante es muy frecuente el poder iniciar ya una alimentacién precoz
enteral, sin recurrir en ninglin momento a la via parenteral. En todo caso,

en el nifio de muy bajo peso, aunque se haya tenido que recurrir a la via
parenteral, se debe procurar mantener, siempre que sea posible, una ali-
mentacién “enteral minima”, ya que la deprivacién total de la via intes-
tinal condiciona profundas alteraciones de los medios endocrino y meta-
bélico con inconvenientes a la adaptacién en el periodo postnatal y
diferencias en la concentracion de péptidos intestinales circulantes. Can-
tidades tan bajas como de 0,5 mL/kg/hora de leche materna en perfusion
continua a lo largo de 24 horas producen ya favorables respuestas por
parte de los péptidos reguladores; en el enteroglucagdn como hormona
trofica para la mucosa del intestino delgado, en el GIP por su importan-
cia para la iniciacién del eje enteroinsular, sobre la gastrina con efecto
estimulador sobre el crecimiento de la mucosa géstrica y del pancreas
exocrino, y en la regulacion de la actividad motora intestinal a través
de 1a motilina. Por otro lado, una alimentacién enteral iniciada del pri-
mero al séptimo dias en infusién continua de agua estéril con 2,5% de
dextrosa y férmula diluida al 50% de su concentraci6n habitual empe-
zando con 1 mL/hora (a los 7 dias 10 mL/kg/dia) no afecta la inciden-
cia de enterocolitis necrotiforme. Asimismo, una dieta hipocaldrica pre-
coz enteral iniciada ya a las 48 horas (empezaran por 1-2 mL por toma
cada dos horas, ascender hasta llegar a 15-20 mL/kg/dia) favorece una
induccién local intestinal de la secrecion de hormonas gastrointestinales.
Produce, asi, estimulo al flujo biliar y también reduccién en la produc-
cién de endotoxinas por la flora intestinal. Puede tener la ventaja de acor-
tar el perfodo de alimentacién parenteral exclusiva y con ello prevenir la
aparicién de ictericia colestasica, atrofia de mucosa intestinal y enfer-
medad metabdlica 6sea. Cuando, ademds de la via parenteral se admi-
nistran suplementos por via enteral desde el octavo dia, es mejor la tole-
rancia alimentaria posterior. Por otro lado, la enterocolitis necrotizante
es més frecuente en los alimentados con férmula que en los alimentados
con leche materna. En los alimentados con formula, la alimentacion ente-
ral iniciada mds tardiamente condiciona una menor frecuencia de esta
enterocolitis.

Vias de administracion de la alimentacion enteral

En general, los RN con un peso superior a los 1.800 g o edad gesta-
cional superior a 34 semanas coordinan bien su habilidad de succién y
deglucién, y pueden recibir leche materna directamente o férmula de
rutina del tipo leche adaptada. En este caso, empezando por 25 mL/kg/dia
y aumentando cada dia un volumen igual, hasta llegar a unos 165-180
mL/kg/dia. Los nifios entre 1.500 y 1.800 g de peso, dependiendo de su
estado general y caracteristicas clinicas, pueden recibir leche materna
fortificada o bien férmula “especial”. Entre 1.000 y 1.500 g, aproxima-
damente un 30% de ellos requieren nutricién parenteral inicial seguida
de alimentacion enteral y un 70% seran sometidos a la combinacién de
nutriciones parenteral y enteral simultdneamente. En los de muy bajo
peso por debajo de 1.000 g, esta proporcién cambia: un 80% son tribu-
tarios de alimentacion parenteral exclusiva inicialmente y un 20%, de
combinacion parenteral y enteral simultineas. La administracién del ali-
mento por via enteral puede ser con sonda nasogdstrica u orogdstrica,
dando el alimento por bolus intermitente o de modo continuo con ayuda
de bomba de perfusién. Se ha descrito que la utilizacién de sondas para
la alimentacién al eliminar la etapa bucal no ayuda a la estimulaci6n para
la produccién de lipasa lingual. Asimismo, en estos casos la succién no
nutritiva podria facilitar dudosamente la maduracién del reflejo de suc-
cion y la transicién a la alimentacidn oral. La via nasogdstrica tiene la
ventaja de que se puede fijar bien la sonda e inconvenientes, como cierto
grado de interferencia con la respiracién, a veces exceso de secrecion
nasal y, en ocasiones, ulceraciones en el septo y en la mucosa nasal. La
via orogdstrica presenta mayor dificultad para mantener la sonda en buena
posicién. Es preferible utilizarla cuando se emplea sonda en ocasion de
cada toma y se retira posteriormente. El tamafio es de 5 F para nifios de
1.000 g o menos y hasta 8 F los de 1.500 g. Unos clinicos utilizan pre-
ferentemente la administracién en forma de bolo intermitente. Para otros
la via preferible es la infusion nasogdstrica continua, que ocasionaria
menos distension gastrica y menor manipulacion del nifio, especialmente
interesante si tiene episodios de apnea. Con la infusién continua se ha
descrito pérdida de Ca, Fe y Zn de las férmulas, seguramente por ines-
tabilidad de las mismas, asf como una pérdida de energia (adherencia de
la grasa a las paredes del tubo de infusion). Para algunos autores, la admi-



nistracion continua aseguraria mejor la absorcién de nitrégeno y de los
minerales y evitaria cambios ciclicos en la secrecion de insulina. La via
transpildrica, con situacién de la sonda en el duodeno, sirve para evitar
el vaciamiento gastrico lento propio del prematuro y un menor peligro
de aspiracion de leche a las vias respiratorias. Sin embargo, tendria como
inconvenientes: posibles dificultades en la absorcién de grasas, mayor
incidencia de enterocolitis necrotiforme, peligro de perforacién intesti-
nal y més dificil colocacién correcta de la sonda. En nuestra experiencia,
la via nasogéstrica con bolo intermitente es utilizada en un 80% en nifios
de hasta 1.500 g y la via transpildrica, en menos de un 3%.

La alimentacién del nifio de muy bajo peso, especialmente del pre-
término, es realmente un proceso antifisioldgico. Los actuales progresos
en nutricién han permitido la creacién de férmulas especiales que han
supuesto un avance muy considerable en ella. En realidad algunos de sus
aspectos estdn todavia por definir. La mejor nutricion en estos nifios sigue
siendo la facilitada por via placentaria.
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R. Jiménez, J. Figueras-Aloy

El Comité de Expertos de la Organizacién Mundial de la Salud defi-
nié al prematuro como “recién nacido de peso inferior a 2.500 g y nacido
antes de la 37 semana de gestacion (259 dfas)”. Alrededor del 8% de
los RN vivos son pretérmino, pesando aproximadamente la mitad de ellos
menos de 2.500 g (prematuros) y el resto mds de esta cantidad (RN pseu-
dotérmino). En la prictica actual, los términos de “prematuro” y “pre-
término” se confunden y se hacen sinénimos dando preferencia a la edad
gestacional, ya que la inmadurez va mds ligada a la edad gestacional que
al peso de nacimiento.

La importancia de la edad gestacional para el cuidado y prondstico
de la prematuridad ha motivado la distinci6n entre: a) pretérmino mode-
rado, entre 31-36 semanas, con mortalidad baja, ya que las técnicas habi-
tuales de tratamiento son efectivas en la mayorfa de las ocasiones; b) pre-
término extremo, entre 28 y 30 semanas: en ellos es necesaria la aplicacién
de métodos terapéuticos mis especificos, las complicaciones son fre-
cuentes y su mortalidad y morbilidad son atin elevadas, con un peso en
general inferior a 1.500 g (recién nacido de muy bajo peso); ¢) pretér-
mino muy extremo, con edad gestacional inferior a las 28 semanas y peso,
en general, inferior a 1.000 g (bajo peso extremo): son tributarios de cui-
dados muy especiales y su morbimortalidad sigue siendo muy elevada
aungue con tendencia descendente. Actualmente se considera como limite
de viabilidad 500-600 g al nacimiento y edad gestacional de 23-24 sema-
nas, aunque hay excepciones, sobre todo en lo que se refiere al peso.

ETIOPATOGENIA

Como causas conocidas de prematuridad destacan: a) Enfermedades
maternas generales como infecciones graves, nefropatias, cardiopatias,
hepatopatias, anemias, endocrinopatias. b) Afecciones obstétricas y gine-
colbgicas: multiparidad, infertilidad previa, incompetencia cervical uterina,
mioma uterino, hidramnios, traumatismos durante el embarazo, ruptura
prematura de membranas, corioamnionitis, placenta previa, desprendi-
miento precoz de placenta y otras alteraciones placentarias; edad materna

inferior a 16 afios o superior a 40. ¢) Causas sociales: bajo nivel social,
trabajo corporal intenso, toxicomanfas, tabaquismo, alcoholismo, trau-
mas psiquicos y alimentacién deficiente. d) Causas fetales: gemelari-
dad (responsable de un 20% de los casos de prematuridad), malforma-
ciones congénitas, cromosomopatias. e} Causas yatrogénicas: induccién
precoz del parto o cesédreas electivas por enfermedades maternas gene-
rales (diabetes, toxemia), por mala apreciacién de la edad gestacional
(sospecha de postmadurez) o por problemas fetales (eritroblastosis, sufri-
miento fetal grave). La fecundacion ir vitro es una de las primeras cau-
sas de embarazos miiltiples. Queda un grupo de causa desconocida, entre
los cuales destaca el parto prematuro habitual en mujeres sanas, rela-
cionado con falta de incremento del volumen minuto cardiaco, de manera
que el aumento del ejercicio fisico puede precipitar el parto. El cardcter
familiar se observa a menudo y hay cierto predominio de los prematuros
del sexo femenino y del grupo sanguineo B.

Los distintos factores citados actian principalmente acortando la
duracién del embarazo, pero pueden también dificultar la nutricién, el
crecimiento celular y lesionar directamente al feto. Este podra sufrir, ade-
més, agresiones secundarias a su mayor vulnerabilidad durante el parto
y en los primeros dias de vida, sobre todo si la asistencia no es correcta.
La consecuencia final es una inmadurez de todos los 6rganos y funcio-
nes, lo que condiciona una peculiar expresidn clinica y complicaciones
inmediatas o tardfas, seguidas ocasionalmente de secuelas.

CLINICA Y COMPLICACIONES

Las alteraciones que presenta un prematuro dependen fundamental-
mente de la edad de gestaci6n, si bien el momento de aparicién de las
mismas suele ser bastante constante (Cuadro 2.4.1).

Los trastornos precoces que ponen en peligro la vida del prematuro,
en especial si la asistencia es incorrecta, son: 1) Control deficiente de la
termorregulacién con tendencia frecuente a la hipotermia. 2) Trastornos
respiratorios, tanto de tipo central (anoxia, crisis de apnea), como peri-
féricos (enfermedad de la membrana hialina). 3) Trastornos cardiocircu-
latorios, con gran tendencia a la hipotensidn arterial precoz y posibili-
dad de persistencia del ductus arterioso. 4) Lesiones encefélicas frecuentes,
relacionadas con la anoxia, predisposicién hemorragica, el trauma de parto
o una hiperbilirrubinemia, destacando por su frecuencia y gravedad la
hemorragia peri-intraventricular. 5) Dificultad de alimentacién, que moti-
vard cuadros de malnutricién y graves alteraciones digestivas (fleo para-
litico, tapén meconial, enterocolitis necrotizante). 6) Tendencia a pertur-
baciones metabélicas: hipoglucemia, hiperbilirrubinemia, hiperkaliemia,
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Cuadro 24.1.  Eventualidades posibles en el prematuro

Antes del 3 dia Entre el 37y el 15° dia Después del 15° dia
Hipotermia Crisis de apnea Edema tardfo

Anemia hemorrdgica Infeccidn nosocomial Anemia del prematuro
Hipotensién arterial Acidosis respiratoria Osteopenia del prematuro
Enfermedad de la membrana hialina Acidosis metabélica tardfa Sindrome de aspiracion
Neumonia Hiponatremia Sindrome Mikity-Wilson

fleo paralitico Tap6n meconial Displasia broncopulmonar o neumopatfa crénica del prematuro
Hipoglucemia e hiperglucemia Persistencia del ductus arterioso Retinopatia del prematuro
Hemorragia peri-intraventricular Enterocolitis necrotizante Leucomalacia periventricular
Hipocalcemia precoz Edemas Hidrocefalia posthemorrdgica
Hiperbilirrubinemia Insuficiencia pulmonar crénica Hipoacusia -

Infeccidn prenatal y perinatal Intolerancia alimentaria Ambliopia

Estado hiperosmolar

Hipernatremia. Hiperkaliemia

Hiperazotemia

Hiperamoniemia. Hipoproteinemia

Hemorragias

hiperazotemia, hiperamoniemia, etc. 7) Posibilidad de infecciones noso-
comiales. Como trastornos o complicaciones tardfas hay que citar la reti-
nopatfa del prematuro, la anemia del prematuro, la osteopenia del pre-
maturo y los trastornos respiratorios (insuficiencia pulmonar crénica de
la prematuridad). Las secuelas podran ser somatométricas (defecto pon-
doestatural), respiratorias (displasia broncopulmonar) y neuropsicoldgi-
cas o sensoriales (hidrocefalia posthemorragica, leucomalacia periven-
tricular, fibroplasia retrolental, hipoacusia neurosensorial).

Las manifestaciones de la prematuridad, expresién de la inmadurez
de todos los 6rganos y funciones, se deben esquematizar bajo dos aspec-
tos: uno morfolégico y otro funcional.

Caracteristicas morfologicas

Comprenden el estudio de la morfologia general, peso, longitud, peri-
metros, morfologia del crdneo y de la cara, piel y genitales. El prematuro
viene a ser una “caricatura” del RN normal.

Crecimiento. Por definicién, el peso es inferior a 2.500 g, aunque
puede superar esta cifra (pseudotérmino). La pérdida fisiolégica de peso
es intensa (hasta un 15% del peso del nacimiento) y su recuperacion lenta.
La longitud es proporcional a su inmadurez y siempre inferior a 47 cm.
Es dificil hacer esta medicion con exactitud en el prematuro. Para cal-
cular la correspondiente a cada caso, aparte de las tablas, se debe recor-
dar que cada mes lunar (4 semanas) crece el feto 5 cm, a partir del 5° mes,
en que mide 25 cm. Por tanto, a las 36 semanas (0 noveno mes lunar) serd
25 + 4 x 5 =45 cm. El perimetro craneal es siempre inferior a los 33 cm,
aunque esta disminucién no es muy importante, debido a que el craneo
se desarrolla ya en los primeros meses de vida intrauterina. Por el con-
trario, el perimetro toracico est4 considerablemente disminuido, por
desarrollarse mas tardiamente, siendo inferior a 29 cm.

Morfologia general. El tamafio de la cabeza con respecto a la lon-
gitud sobrepasa la cuarta parte de la longitud total. El punto medio del
cuerpo se encuentra por encima del ombligo, desplazamiento que se hace
a costa de las extremidades inferiores, que son més cortas y delgadas, con
escaso desarrollo muscular, nulo paniculo adiposo y cubiertas de una piel
fina arrugada. Las ufias son blandas y no suelen llegar al extremo 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 transver-
sales de las plantas de los pies se limitan al existente en la parte anterior.
Destaca la hipotonia generalizada, con piernas en extension.

Craneo y cara. El prematuro tiene la cabeza proporcionalmente mas
grande y redondeada. Las suturas estan abiertas y la fontanela mayor es
muy amplia, aprecidndose a veces la existencia de fontanelas laterales
y menores. Los huesos del craneo son blandos, sobre todo el occipital y
parietales (craneotabes del prematuro). El cabello es corto y poco de-
sarrollado. Las cejas suelen faltar, La apertura palpebral tiene lugar a las

25-26 semanas de gestacion, si bien los parpados se cierran con fuerza.
Los pabellones auriculares son pequefios, blandos (con ausencia del car-
tilago del hélix y a veces antehélix) y mal desarrollados. La facies es ini-
cialmente pequeiia, afilada, arrugada, con aspecto “de viejo”. Pasados
los primeros dias aparece la redondez facial y los globos oculares salto-
nes y dirigidos hacia abajo, que pueden motivar el aspecto de “cara de
mufieca”. La megacefalia, la fontanela amplia y tensa y las venas epi-
craneales ingurgitadas contribuyen también a dar el aspecto “pseudohi-
drocefilico” de algunos prematuros. En estadios mas avanzados, por
hipertrofia de la bola adiposa de Bichat, adquiere el aspecto de “cara de
rana”.

Piel. Enrojecida al principio, pronto palidece; si esta palidez aparece
bruscamente, constituye un signo de mal prondstico. La ictericia es més
precoz, intensa y constante, prolongandose hasta después de la segunda
semana de vida (icterus praecox et prolongatus). Por la ausencia de pani-
culo adiposo, se ven facilmente los vasos a través de la piel y los relie-
ves 6seos hacen resalte. Los talones, las palmas de las manos y 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 del escleredema. Por toda la superfi-
cie de 1a piel existe gran cantidad de lanugo, no siendo raro encontrar en
algunos casos zonas con ausencia parcial o agenesia de la piel.

Genitales. Habitualmente los testiculos no han descendido al escroto
en los varones. En las nifias los labios mayores no cubren los menores,
lo que suele motivar el falso aspecto intersexual de los genitales. Las
mamilas estdn muy poco desarrolladas (antes de las 37 semanas los nddu-
los mamilares miden 1-2 mm, siendo 7 mm en el RN a término) y la tume-
faccién mamaria frecuente en los RN a término no suele aparecer en el
prematuro, por el escaso aporte hormonal materno al final de la gesta-
cién. Los signos vaginales de la pubertad precoz en miniatura tampoco
se presentan, por el mismo motivo. En los prematuros es muy corriente
encontrar hernias inguinales (sobre todo en los de peso inferior a 1.000
g) al permanecer abierto el proceso vaginal o el canal de Nuck y dificultar
su cierre la respiracion, el llanto, la deglucién y la defecacidn; al contra-
rio que en otras edades, son m4s frecuentes en las nifias, bilaterales y con
facil estrangulacion.

Caracteristicas funcionales

Destacan por su trascendencia inmediata las referentes a los apara-
tos respiratorio, digestivo, urinario y circulatorio, asi como a los siste-
mas nervioso, endocrino-metabdlico, hemdtico e inmunitario.

Aparato respiratorio. Los movimientos respiratorios son rapidos,
superficiales e irregulares, motivando en ocasiones tiraje intercostal. Con
frecuencia aparece en el prematuro la llamada “respiracién periédica”,
caracterizada por breves perfodos de apnea con una duracién de 5 a 10



segundos, que alternan con otros de ventilacion de 10 a 15 segundos.
Durante las fases de apnea no se comprueban cambios en la frecuencia
cardfaca ni en el color (al contrario que en las “crisis de apnea”); s6lo
se han encontrado pequefias alteraciones en los gases sanguineos. Se pre-
sentan en el 30 al 40% de los RN prematuros, observdndose muy rara-
mente en las primeras 24 horas de vida. Su etiologfa no estd todavia acla-
rada. Un ambiente rico en oxigeno corrige el trastorno, pero 1o es necesario
practicar oxigenoterapia si las gasometrias no se alteran. Las crisis de
apnea, de mas de 20 segundos de duracidn, con bradicardia y cianosis,
pueden aparecer entre el 4° y el 142 dfas de la vida y ser desencadena-
das por cambios en la temperatura de la piel (especialmente la hipoter-
mia o el calentamiento excesivo o rdpido), estimulos rectales o nasofa-
ringeos (toma de temperatura central, aspiracién), después de la
alimentaci6n, anemia, acidosis, hipoglucemia, infeccidn y ductus arte-
rioso persistente. La cianosis es de caracteristicas muy variables, pudiendo
existir de forma intermitente o de forma permanente y es de predomi-
nio peribucal.

Los distintos trastornos de la respiracién son motivados por varias
causas: a) Alteraciones periféricas, como debilidad en los misculos
respiratorios, cartflagos blandos, alvéolos pulmonares y red capilar pré-
xima insuficientemente desarrollados, ausencia de reflejo tusigeno y,
sobre todo, carencia total o parcial de la sustancia lipoproteica que cubre
la cara interna de los alvéolos (surfactante) y que, por su baja tensién
superficial, impide el colapso al final de la espiracién. Estas alteraciones
facilitan la presentacién de la enfermedad de la membrana hialina. b)
Inmadurez de los centros respiratorios, que necesitan una alta concen-
tracién de CGO, para ser estimulados (acidosis respiratoria fisioldgica a
partir del tercer dia), y la frecuente depresién del sistema nervioso cen-
tral, en especial ante la hipoxia e hipotermia. En el pretérmino extremo
también se comprueba el aumento de las necesidades de oxigeno a par-
tir del tercer dia. c) Alteraciones hemodindmicas, destacando en especial
la hipertension pulmonar persistente, agravada por la hipoxemia y aci-
dosis que, junto a la hipotensién sistémica, condicionan un shunt dere-
cha-izquierda, que impide una correcta hematosis. d) Complicaciones
respiratorias como las neumonias por Streptococcus, Pseudomonas,
Staphylococcus y otros gérmenes y el sindrome de aspiracion. También
pueden existir dificultades respiratorias de tipo alto, por la facil obstruc-
cién nasal, asi como las propias de los sindromes de sufrimiento cerebral
y las relacionadas con la elevacién del diafragma por distensién abdo-
minal (véase cap. 2.15 de Dificultad respiratoria del RN). En conjunto
constituyen el principal factor de morbilidad y mortalidad del prematuro.

Aparato digestivo. Las grandes necesidades alimenticias en relacién
con su intenso crecimiento contrastan con un aparato digestivo defici-
tario en alguna de sus funciones y con una inmadurez anatémica. Los
reflejos de succién y deglucion estdn abolidos o muy debilitados; la coor-
dinacién de la succion y deglucién no aparece hasta las 32-34 semanas.
Dada la escasa fuerza de la musculatura de la boca a menudo es inca-
paz de succionar. El estémago es de capacidad muy reducida (oscila entre
5-30 mL) con forma de tubo, que apenas destaca del intestino que sigue.
Presenta ademds un cardias poco desarrollado que favorece el reflujo gas-
troesofdgico, asi como una ectasia transitoria del piloro, que también
afecta al duodeno y explica las retenciones géstricas biliosas de los pri-
meros dfas, que luego ceden espontineamente. El desarrollo neuromus-
cular también es deficitario, por lo que la motilidad géstrica es insufi-
ciente. Las secreciones son escasas. En el intestino los quiliferos estdn
poco desarrollados y hay alteraciones de la secrecion y de la motilidad.
La delgadez de 1a musculatura y la debilidad de los movimientos peris-
talticos explican la facilidad para [a distensi6n por gases (meteorismo) y
la tendencia al estrefiimiento, incluso la posibilidad de formar un lacto-
bezoar. En ocasiones se comprueba una retencidn de meconio, que €s
motivada por un simple tapén y suele ceder mediante enema de suero
fisiolégico templado diluido al medio en cantidad de 5-10 mL/kg, esti-
mulo rectal o espontdneamente. Los prematuros extremos pueden pre-
sentar este tapon a nivel ileal, requiriendo un enema de contraste oleoso,
la administracién oral de n-acetilcisteina e incluso la intervencién qui-
rirgica. El déficit enzimatico es el que més rdpidamente se corrige, tanto
a nive] del estémago como del intestino, de modo que a las 28-30 sema-
nas de gestacién el prematuro tiene igual capacidad digestiva, sobre todo
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en relacion con los hidratos de carboro (lactasa presente a las 28 sema-
nas) que el RN normal. Este aspecto sigue una ley general para la apa-
ricién de funciones fermentativas, que dependen mds del tiempo de madu-
racién intrauterina que del contacto con los nutrientes a partir del
nacimiento. La digesti6n de las proteinas (tripsina) y grasas (lipasa pan-
credtica) se normaliza alrededor de las 30 semanas de gestacién. Es reco-
nocida la insuficiente absorcidn, sobre todo de grasas y vitaminas lipo-
solubles que condiciona una esteatorrea. Se absorben mejor las grasas
poliinsaturadas y los triglicéridos de cadena media.

Las mencionadas alteraciones conducen con facilidad a dos situa-
ciones opuestas: si la alimentacion es escasa aparece una intensa caida
de peso, hipoglucemia, acidosis, hipoproteinemia y desnutricién en gene-
ral, asi como una tendencia a la deshidratacion; si es excesiva, sobre todo
al principio, es fdcil que el prematuro reaccione con vémitos y diarrea
o0 que presente incluso un grave cuadro de dilatacidn géstrica, aunque
actualmente el cuadro clinico mds temible es la enterocolitis necrotizante
(véase el capitulo de Infecciones neonatales).

El higado participa también en la inmadurez general, mds marcada
que en el RN a término, siendo causa de hipoglucemia, hipoproteinemia,
hipoprotrombinemia, hipoconvertinemia e ictericia acentuada, acompa-
flada incluso de encefalopatia bilirrubinica, a su vez favorecida por la
hipoproteinemia relativa, la acidosis y la mayor permeabilidad de la barrera
hematoencefilica.

Termorregulacion. El metabolismo basal del prematuro es bajo. Una
caracter{stica constante es la hipotermia, que se explica por la poca pro-
duccién de calor corporal y poca cantidad de grasa que condiciona su
pérdida, acentuada ain mds por el deficiente control vasomotor. Con la
inmadurez del centro termorregulador y el escaso desarrollo de la grasa
parda se completan los factores causantes de la hipotermia del prema-
turo. Hay que anotar en cambio que el prematuro, por esas mismas cau-
sas, tiene una gran facilidad para asimilar la temperatura ambiente, con-
dicién que permite considerar a estos nifios como poiquilotermos. Existe
asimismo tendencia a la hipertermia, por la alteracion del centro termo-
rregulador, la deficiente regulacién vasomotora y la escasa sudoracién.

Metabolismo. El cociente respiratorio es igual a 1 cuando consume
hidratos de carbono (primeras horas de vida). Después baja a 0,7-0,8, al
utilizar grasa, por agotamiento del glucdgeno. El cociente energético es de
120 keal/kg/dia a partir del 7° dia de vida. Al establecer una dieta se ten-
drén en cuenta las considerables pérdidas caldricas por €l intestino, debi-
das a la mala absorcién de las grasas, y las variaciones segtin peso y edad.

Metabolismo hidrosalino. Hay que sefialar las grandes necesidades
acuosas (véase cap. 12.1) y la facilidad con que el prematuro sufre des-
hidratacién y edemas. Estos, no sélo afectan a la piel, sino también a los
drganos internos, por lo que es preciso tener precaucién en la adminis-
tracién de liquidos; un exceso de los mismos podria favorecer la persis-
tencia del ductus arterioso y la aparicién de enterocolitis necrotizante,
y posteriormente la displasia broncopulmonar o enfermedad pulmonar
crénica. Ademds, los prematuros muy inmaduros pueden presentar hiper-
natremia en los 3 primeros dias de vida (estado hiperosmolar), general-
mente debida a deshidratacién, y posteriormente hiponatremia dificil
de tratar, por elevadas pérdidas urinarias de sodio. En los primeros dias
de vida es habitual hallar hiperpotasemia, inclusive con una diuresis
correcta.

Metabolismo mineral. Existen situaciones que afectan al recam-
bio calcio-fésforo, pudiendo originar una osteopenia del prematuro poco
sensible al tratamiento con vitamina D y que requiere la administracién
de calcio y fésforo. Las principales son: rdpido crecimiento que exige un
mayor consumo de sales cdlcicas, escasos depdsitos intrauterinos de cal-
cio, fésforo y vitamina D, deficiente absorcién de las vitaminas liposo-
lubles, falta de irradiacién solar y pérdida de fésforo por los tibulos rena-
les. Puede presentarse hipocalcemia (calcio sérico total inferior a 7 mg/dL
en prematuros moderados y a 6 mg/dL en los extremos), en los 3-5 pri-
meros dfas de vida, que suele ceder espontidneamente después. También
es posible 1a hipofosforemia, sobre todo en los prematuros extremos en
que se asocia un crecimiento intrauterino restringido.
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Equilibrio acido-base. Muestra una tendencia a la acidosis, que es
en parte causa de la somnolencia del prematuro y de su apatfa por el
alimento. Segtin se ha visto, es inicialmente una acidosis mixta, tanto res-
piratoria como metabélica. Pasados los primeros dias predomina la
segunda, conocida como acidosis metabdlica tardfa. Esta se desarrolia en
prematuros alimentados con leche artificial y sin patologia alguna pro-
ductora de iones 4cidos. En los prematuros de mds de 30 semanas de-
saparece espontineamente transcurridos 3-10 dias; siempre responde al
tratamiento con alcalinos o a la administracion exclusiva de lactancia
materna. Se supone debida al exceso de dcido originado por el catabo-
lismo de proteinas heter6logas y que no puede ser eliminado por el rifién
inmaduro. Se sospechard en todo neonato que presente una pérdida o
aumento inadecuado de peso recibiendo un aporte caldrico correcto, depo-
siciones liquidas, letargia, crisis apneicas o palidez grisdcea no debida
a anemia ni hipoxemia. El diagn6stico quedaré confirmado al encontrar
un pH menor de 7,30 y un exceso de base inferior a -7. Siempre que esto
ocurra se tratard adecuadamente (bicarbonato sédico, 5 mEq/kg/d), obser-
vandose en ocasiones un aumento de 100-150 g de peso en dos dias.

Metaholismo de las grasas e hidratos de carbono. Presentan tam-
bién algunas alteraciones. El prematuro precisa 4-7 g de grasa 'y 11-16
g de hidratos de carbono por kilo de peso y dia. En relacién con las gra-
sas el dato a destacar es la mala utilizacién por déficit de absorcién. En
cuanto a los hidratos de carbono interesa subrayar el “hambre de azica-
res”, bien comprobado, que debe satisfacerse para evitar el agotamiento
de los pobres depodsitos de glucégeno y la hipoglucemia. El prematuro
extremo puede manifestar igualmente hiperglucemia ante aportes exce-
sivos o en situaciones de estrés debido a su pobre capacidad de regula-
cién por la insulina, y el muy extremo incluso ante aportes normales de
glucosa, lo que obliga a administrarle insulina en bomba de infusién con-
tinua.

Metabolismo proteico. Est4 afectado, aparte la hipoproteinemia (3-
5 g/dL), en el intercambio de los aminoacidos (aminoaciduria por inma-
durez hepatica, aunque también interviene el déficit de reabsorcion tubu-
lar), necesitando de 3 a 4 g de proteinas por kg de peso y dia. La
insuficiencia de metabolismo de los aminoécidos, en especial tirosina, se
corrige administrando vitamina C. Ocasionalmente puede encontrarse
una hiperamoniemia transitoria que cursa con distrés respiratorio, dis-
minucién del sensorio e incluso convulsiones y coma, que requiere la
practica de una exsanguinotransfusién o dialisis peritoneal. Otros tras-
tornos metabélicos de menor importancia son la elevacion del nitrégeno
ureico (inmadurez renal) y el aumento de fosfatasa alcalina (gran velo-
cidad de crecimiento).

Sistema nervioso. Como todos los demds 6rganos estd inmaduro. El
prematuro manifiesta una somnolencia més exagerada que el RN a tér-
mino, lo que dificulta su alimentacién. A la luz reacciona intensamente
(reflejo Sculo-cervical, muy caracteristico del prematuro) y la inmadu-
rez del sistema nervioso vegetativo es en parte responsable del insufi-
ciente control vasomotor periférico. Los movimientos son mas lentos o
perezosos que en el RN a término, su fuerza muscular es minima, tiene
hipotonia y los reflejos propios del RN estan abolidos o disminuidos.
Entre los més constantes, de 1a 28 a la 32 semana, se citan el de succidn,
prension palmar, pseudo Babinski y abrazo de Moro. A veces hay intran-
quilidad atetésica muy llamativa, sin que indique obligadamente lesién
cerebral. En general, la aparicién de gran hipotonia o, por el contrario,
intensa hipertonia, convulsiones, crisis de apnea y abolicién prolon-
gada de reflejos, son signos de sufrimiento cerebral. Los estimulos pro-
ducen un llanto débil y escasa respuesta motora. E1 SNC es muy sensi-
ble para sufrir agresiones incluso por el trauma fisioldgico del parto,
asi como la anoxia neonatal, que puede favorecer la aparicién de hemo-
1ragia intracraneal, en especial la subependimaria (periventricular) o intra-
ventricular que suele presentarse a las 24-48 horas del insulto hipéxico.
Otra complicacién frecuente es la leucomalacia periventricular o la ence-
falopatia difusa de la sustancia blanca, ambas relacionadas con la isque-
mia. La barrera hematoencefilica es insuficiente y los lipidos de los cen-
tros nerviosos tienen gran apetencia por la bilirrubina que se fija sobre
todo en los miicleos de la base, originando la encefalopatia bilirrubinica

transitoria, la cual en casos graves puede evolucionar a “ictericia nuclear”
o0 “kernicterus” (véase cap. 2.19).

Organos de los sentidos. El ms afectado es el ojo. El iris estd poco
pigmentado, la cdmara anterior s poco profunda, la cérmea es de espe-
sor aumentado, los movimientos oculares son muy incoordinados y a
veces existen restos de la membrana pupilar.

Tiene gran interés la retinopatia del prematuro, cuya expresion de
méxima gravedad es la fibroplasia retrolental, causa de amaurosis. Es
debida a alteraciones vasculares primitivas de la retina motivadas por
el aumento excesivo de la PaO, que incide sobre un érgano inmaduro
como es la retina. Clinicamente el nifio con fibroplasia retrolental mues-
tra nistagmus, dificultad para fijar la vista, seguir los objetos y, ms tarde,
el signo digito-ocular (tapa la cara con las manos, frota y comprime los
globos oculares) y el reflejo blanco en la pupila. El diagndstico precoz
de las formas menos graves de la retinopatfa del prematuro se realiza por
oftalmoscopia indirecta, obligada a partir del mes de vida en los meno-
res de 1.500 g o que hayan recibido oxigenoterapia. Parece que puede
prevenirse en parte administrando vitamina E por su efecto antioxidante,
aparte la vigilancia cuidadosa de la oxigenoterapia. En las formas avan-
zadas se intentara el tratamiento quirdrgico (crioterapia o fotocoagula-
cién por rayos ldser de la zona avascular de la retina).

El uso de antibidticos aminoglucdsidos (gentamicina, kanamicina,
tobramicina) y diuréticos (furosemida) implica un riesgo de sinergismo
toxico para el ofdo originando sordera. Su existencia puede descartarse
cuando el reflejo cocleopalpebral esta presente (al dar una palmada a unos
30 cm del oido, cierra los parpados); de ahf la importancia en el segui-
miento de estos nifios de efectuar potenciales evocados auditivos y otros
métodos de screening auditivo (véase cap. 2.2).

Aparato circulatorio. En el sistema cardiovascular destaca la exis-
tencia de taquicardia variable, que alcanza hasta las 200 pulsaciones por
minuto, siendo inversamente proporcional al peso del nifio, si bien es
posible apreciar bradicardia de hasta 70 latidos por minuto y embriocar-
dia, que no constituye un signo de sufrimiento del miisculo cardfaco. Son
frecuentes los soplos funcionales y transitorios. El electrocardiograma
del prematuro muestra predominio derecho, prolongacién del espacio
QT, elevacion del espacio STy, a veces, descenso o inversién de la onda
T, aunque no se trata de alteraciones constantes ni tipicas. La radiogra-
fia y ecografia confirman la cardiomegalia fisioldgica, con una silueta
cardiaca mds alta y de didmetro transversal mas ancho que enel RN a
término. La punta late en el cuarto espacio intercostal izquierdo. En la
circulacién periférica se comprueba aumento de la permeabilidad y una
disminucién de la resistencia de los capilares. Estos trastornos circula-
torios centrales y periféricos contribuyen a explicar la tendencia del pre-
maturo a la hipotension, as{ como la cianosis, la hipotermia y la facili-
dad para presentar hemorragias y edemas.

La hipotension arterial precoz es paralela a la disminucion de peso,
siendo la presion arterial sistolica media de los pretérminos, determinada
por método oscilométrico, de unos 50 mmHg. El pretérmino extremo
tiene tendencia a presentar hipotensién grave en las primeras horas de
vida (presion arterial media en mmHg inferior a su edad gestacional en
semanas), en especial si existi6 anoxia, acidosis ¢ hipercapnia, pero suele
responder bien a la administracién de dopamina, 10 mL/kg de suero fisio-
légico o hidrocortisona a bajas dosis.

Las cardiopatias congénitas, si existen, no siempre son la sintoma-
tologfa tipica. En cambio, un cuadro caracterfstico de esta edad es la per-
sistencia del ductus arterioso, principalmente en pretérminos extremos
que se recuperan de la enfermedad de la membrana hialina y en los hiper-
hidratados, debido posiblemente a que, al descender la presién pulmo-
nar, se establece una derivacién izquierda-derecha, que da lugar a insu-
ficiencia cardfaca congestiva y edema pulmonar.

Aparato urinario. Est4 acentuada la conocida inmadurez en la edad
neonatal, interesandose todas sus funciones con manifiesto déficit de con-
centracién y filtracién glomerular. Como consecuencia hay albuminuria,
glucosuria y hematuria discretas, frecuente acidosis hiperclorémica, som-
nolencia y anormal excrecién de fosfatos, de interés en la patogenia de
la osteopatia de los prematuros.
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Serie roja. La poliglobulia fisiolégica desaparece répidamente, por
lo que la hiperbilirrubinemia también serd mayor. Debe procurarse ligar
el cordén entre los 30-60 segundos de vida para permitir una cierta
transfusién placento-fetal que prevenga la anemia posterior. Inicial-
mente se comprueba mayor niimero de eritroblastos (20 0 més por 100
leucocitos) que en el RN a término, con una cifra inversamente pro-
porcional a la edad gestacional. Pronto se instaura la anemia del pre-
maturo, Durante los primeros 10-15 dias es sobre todo yatrogénica, por
las repetidas extracciones para analisis. Después es normocrdmica e
hiporregenerativa, y s6lo responde a transfusiones de sangre, cuyo
nimero se reduce discretamente con la administracién de eritropoye-
tina humana recombinante y hierro. Es rara la anemia hemolitica por
déficit de vitamina E, que cursa con edemas, aumento de la fragilidad
osmdtica eritrocitaria y trombocitosis. A partir de los tres meses se ini-
cia espontdneamente una respuesta reticulocitaria (aparicién mds pre-
coz con el tratamiento de eritropoyetina y hierro), que se hara paulati-
namente mayor, hasta alcanzar una clara mejorfa analftica y clinica. En
este perfodo se transforma generalmente en una anemia hipocrémica
ferropénica, si no se ha prevenido este cuadro administrando las dosis
profilacticas de hierro.

Leucocitos. Hay tendencia a la leucopenia con disminucién de los
polinucleares y eosindfilos (esta dltima signo de mal prondstico) y ele-
vacién proporcional de los mononucleares. En casos extreimos con cifras
de polimorfonucleares inferiores a 1.000/mm?* puede indicarse el factor
estimulante de colonias granulociticas. A partir de las 2-3 semanas y coin-
cidiendo con la recuperacién ponderal suele observarse eosinofilia.

Plaguetas. Muestra un recuento normal, pero existen alteraciones en
la agregaci6n. Las raras trombopenias precoces podrin probablemente
tratarse en el futuro con trombopoyetina. A partir de los 6 meses de vida
puede encontrarse una trombocitosis.

Factores plasmaticos de la coagulacion. De forma mds acentuada
que en el RN a término se constatard hipoprotrombinemia, hipoconver-
tinemia y disminucién de las globulinas antihemofilicas, con aumento
del tiempo de coagulacion (véase cap. 2.17).

Inmunidad y facilidad para las infecciones

Se encuentran acentuadas todas las condiciones que facilitan la fre-
cuente aparicion y gravedad de las infecciones en el periodo neonatal, en
especial la anemia y neutropenia, baja tasa de IgG recibida de la madre
y carencia de IgA e IgM, ya que el sistema inmunitario es inmaduro. La
fagocitosis y la capacidad bactericida de los leucocitos y la respuesta
inflamatoria estin disminuidas. La proteccion de las barreras epidérmi-
cas y mucosas no es satisfactoria. De ahi la necesidad de tratar las infec-
ciones perinatales y nosocomiales 1o mds precozmente posible, pues
incluso las debidas a virus y hongos facilmente abocan a la sepsis. Ade-
mds, muchos partos prematuros estdn precedidos por ruptura precoz de
membranas de varios dfas, factor que también favorece las infecciones
del pretérmino (sepsis, meningitis, neumonfa, etc.). Un nuevo aspecto a
destacar es la posible incubaci6n transfusional de virus, especialmente el
citomegalovirus, VIH, hepatitis B y C.

Sistema endocrino. Las alteraciones se refieren fundamentalmente
a las suprarrenales que son grandes, en proporcién 20 veces mayores que
las del adulto, y que funcionalmente presentan una serie de anomalias
(discorticismo) que predisponen al prematuro a la deshidratacién, edema
y acidosis. Histol6gicamente la corteza suprarrenal se caracteriza por una
hipertrofia de 1a zona reticular, mientras que la fasciculada y glomerular
son atréficas. El tiroides muestra generalmente signos de hiperfuncin,
en cuya etiologia interviene el intento del organismo de superar la hipo-
termia propia de estos nifios, aunque los prematuros gravemente enfer-
mos suelen manifestar hipotiroxinemias transitorias. La secrecién del
16bulo anterior de la hipdfisis se diferencia de la del RN a término fun-
damentalmente por una disminucion en la produccién de ACTH. Las
paratiroides no presentan alteraciones especiales y las génadas estdn pri-
vadas del estfmulo de las hormonas maternas.

Cuadre 2.4.2.

Signos

Talla

Peso

Perfmetro craneal
Perimetro tordcico
Aspecto

Prematuro

-47 cm

2500 g
-33cm

-29 cm
Proporcionado

Prematuridad

Diagnéstico diferencial entre el prematuro y el recién nacido
de bajo peso

RN de bajo peso
Disarménico
+47 cm -47 cm
-2.500 g 2,500 g
+33cm ~33cm
-29 cm -29 cm
Desproporcionado

ﬁ;‘ A Lanoso, delgado; lanugo Sedoso, separado; sin lanugo
Eelﬂ Escaso panfculo adiposo  Paniculo adiposo presente
Transparencia venosa Sonrosada
E?réneo Blando (craneotabes) Normal
Pabellén auricular  Sin cartflago Presencia de cartilago
iV[amas Pezon poco visible ) Pezén bio;n definido
Areola plana Areola elevada
Pliegues plantares  Uno anterior, transverso Abarcan la;l;ta del pie
Genitales nifio Testiculos no descendidos ~ Testiculos en bolsa

Escroto sin arrugas

Escroto con arrugas

Armdnico

Proporcionado

Genitales nifia Labios mayores no cubren ~ Labios mayores cubren a los menores

Clitoris visible
Tono mus.cular Predominio de extensién ~ Predominio de flexién
Exploracién Segin edad gestacional Segtin edad gestacional
neurolégica
Sensorio Suefio, deprimido Alerta, activo

DIAGNOSTICO DEL PREMATURO

Es necesario atender a diferentes aspectos diagndsticos: a) diagndstico
clinico de prematuridad, que se fundamenta en el peso, la edad gestacional
y los sintomas descritos; se utilizan tablas de desarrollo (Ballard, etc.), asi
como varios rasgos clinicos para evaluar la edad gestacional; b) diagnds-
tico del grado de prematuridad en funcién de su edad gestacional y su peso;
c) diagn6stico etioldgico, mediante la anamnesis familiar e historia obsté-
trica; d) diagndstico de las posibles complicaciones, buscando con especial
interés: membrana hialina, sufrimiento cerebral, hiperbilirrubinemia, ten-
dencia hemorragica (intracraneal, pulmonar), e infeccidn, cuya presencia
modificari tanto el prondstico inmediato como el lejano y el tratamiento;
e) diagndstico diferencial, que se planteard ante todo con los enanismos en
la edad neonatal, en especial los llamados intrauterinos y esenciales, los RN
de bajo peso (Cuadro 2.4.2) y el RN a término “limite” con edad gesta-
cional de 37-38 semanas y peso al nacer de 2.500 a 3.000 g. Estos llegan
a comprender el 16% de los RN vivos y, aunque se definen como nifios a
término, presentan algunos desérdenes funcionales: mal control de la tem-
peratura corporal, dificultad de succién, pérdida de peso prolongada, hiper-
bilirrubinemia y distrés respiratorio: la enfermedad de la membrana hialina
aparece en un 8% de los nifios con 37-38 semanas de gestacidn, si nacen
por cesdrea y en menos de un 1% en partos por via vaginal.

PRONOSTICO

Es siempre reservado y no es prudente establecerlo hasta el cuarto
dfa de vida o mas tardfamente en los prematuros extremos. La mortalidad
sigue siendo elevada: con todos los progresos actuales, hay una media
del 6%, con gran variacion segin el grado de prematuridad. El prondstico
proximo o vital se establece teniendo en cuenta los siguientes puntos: a)
Etiologfa. Los prematuros obstétricos puros, sin factores patolégicos sobre-
afiadidos, son en general de mejor prondstico. b) Complicaciones. Siem-
pre lo agravan, en especial los trastornos respiratorios y nerviosos. c) Posi-
bilidades terapéuticas. Si se dispone de medios asistenciales apropiados,
el prondstico es mejor. d) Peso. Los prematuros de menos de 500 g son
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dificiles de recuperar, aunque en la literatura figure algiin caso de 350 g,
usualmente retrasos de crecimiento intrauterinos. Los menores de 750 g
tienen una mortalidad del 70%. A medida que aumenta el peso va dismi-
nuyendo la mortalidad, que es del 30% en el grupo de prematuros que pesan
al nacer menos de 1.000 g; del 20 % en los pesos comprendidos entre 1.000
y 1.250 g; a partir de 1.250 g se sitiia en el 5% para descender a menos del
2% a partir de 1.750 g. En el Hospital Clinic de Barcelona, la mortalidad
de los de 25 semanas de gestaci6n o menos es del 65%, entre 26-27 sema-
nas del 32%, entre 28-29 semanas del 12% y entre 30-31 semanas del 7%.

En cuanto al prondstico lejano o funcional, desde el punto de vista
somatico, un prematuro con més de 2.000 g se recupera dentro del pri-
mer afio; si tiene un peso superior a 1.500 g e inferior a 2.000 g puede
tardar dos o tres afios; los prematuros de 1.000 g a veces no se recuperan
hasta los 5 afios, si bien se considera en general que la época de catch-
up es hasta los tres afios. Sin embargo, gracias a los continuos progresos
en el tratamiento, al mismo tiempo que disminuye la mortalidad, se con-
sigue una mds rdpida normalizacién del nifio prematuro en su desarrollo
corporal, valorado en relacién con el peso, la talla y la morfologia gene-
ral. Un deficiente tratamiento motiva una talla corta (hasta un 25% en los
menores de 1.500 g), asi como deformidades éseas de tipo raquitico. El
desarrollo psiquico en muchos casos serd normal, pero a veces presenta
retraso que puede ser permanente. En nuestro medio presentan secuelas
neurol6gicas mayores el 8% de los prematuros entre 1.000 y 1.500 g y
€l 20% de los inferiores a 1.000 g (pardlisis cerebral, retraso mental, con-
vulsiones, sordera, amaurosis). Si se tiene en cuenta la edad gestacional,
en el Hospital Clinic de Barcelona presentan secuelas mayores el 50%
de los de 25 semanas o menos, el 7% de entre 26-29 semanas y el 5% de
entre 30-31 semanas. El porcentaje de secuelas puede aumentar al mejo-
rar la supervivencia de los prematuros m4s extremos. Los ex-prematuros
tienen también un mayor riesgo de rehospitalizacién sobre todo por pro-
blemas respiratorios y de malos tratos.

PROFILAXIS DE LA PREMATURIDAD

Aparte los importantes aspectos sociales, es labor primordial del obs-
tetra. El pediatra debe conocer y defender que el mejor entorno para el
feto es el dtero materno. Ocasionalmente estard indicada la finalizacién
del embarazo, en este momento es importante valorar los pros y los con-
tras para la madre y el feto, adoptando la solucién que parezca mejor para
ambos. En general es posible esperar hasta que el feto muestre indicios de
madurez pulmonar valorados por amniocentesis (FLM, relacién L/E, nive-
les de fosfatidil glicerol). La amenaza de parto puede ser combatida con
reposo y relajantes uterinos. Las indicaciones de induccién del parto por
ruptura precoz de membranas dependen del relativo riesgo de infeccién
en comparacién con ¢l riesgo de la prematuridad. Sélo si hay signos de
amnionitis franca con fiebre materna o liquido amniético maloliente estard
indicado el parto prematuro antes de las 35 semanas. La detencién del
parto prematuro permite también el tratamiento de la gestante con corti-
coides prenatales (betametasona), los cuales maduran, no sélo el pul-
mén fetal, sino también todo su organismo (cerebro, etc.}. Los pediatras
pueden prevenir futuros partos prematuros promoviendo un buen estado
nutricional y educando sobre todo a las adolescentes para que eviten el
tabaquismo, el consumo de drogas, el embarazo y las relaciones sexuales
desprotegidas y mejoren en autoestima y comunicacion social.

TRATAMIENTO

Debe comenzar en el momento del parto, seguir durante su traslado
y continuar, siempre que sea posible, en un centro especializado.

Asistencia durante el parto

Siempre que se espere el nacimiento de un nifio prematuro deberd
estar presente en la sala de partos un equipo especializado, al menos un
pediatra y una enfermera bien adiestrada, una incubadora portatil ya pre-
parada y dispositivos de reanimacién. Respecto a la viabilidad del neo-
nato, unos parpados fusionados y un pie menor de 40 mm suelen indicar
una edad gestacional de 22-23 semanas, y la reanimaci6n no estarfa indi-

cada. Se evitard siempre el “trauma quimico” por dosis elevadas de vita-
mina K, occitdcicos, analgésicos, anestesia general y cualquier firmaco
con algiin peligro para el RN. Se disminuir al méximo posible el “trauma
fisico” del parto (cesdrea electiva en las presentaciones podélicas o de
nalgas, evitar partos instrumentados) y se recibird al nifio con suavidad,
envuelto en una talla seca, caliente y estéril, para disminuir el “trauma
térmico”. No debe ligarse precozmente el corddn, sino esperar hasta 30~
60 segundos de vida. Después de la aspiracién de mucosidades bucofa-
ringeas se practicard reanimacién respiratoria si es preciso (véase trata-
miento de la anoxia). La valoracién de la puntuacién de Apgar tiene
una utilidad limitada para determinar el grado de depresi6n en un pre-
maturo. No se olvidard la administracién de 1 mg de vitamina K; y Ia
profilaxis ocular, Finalmente, el nifio serd introducido en una incubadora
caliente para su traslado.

Traslado al centro de prematuros )
Una vez superadas las dificultades del parto, la asistencia del nifio
prematuro, dada su complejidad, dificilmente se podré realizar con toda
la perfeccién que permiten los conocimientos actuales en el domicilio,
ni siquiera en una clinica, hospital o maternidad rurales. El ideal es que
anexo a cada maternidad importante exista un centro especializado para
la asistencia de prematuros. En su defecto se enviardn estos nifios al cen-
tro més préximo, con todas las precauciones antes sefialadas (asepsia,
calor, oxigeno). Se adjuntard siempre una hoja de traslado completa y
una muestra de 10 mL de sangre materna coagulada. Sin embargo, debe
recordarse que el mejor medio de transporte del prematuro es el dtero
materno, y por ello deberia trasladarse la gestante al hospital de refe-
rencia cuando se reconociera que el parto prematuro es imparable.

Alimentacion

Requiere una serie de caracteristicas especificas dependiendo, no sélo
de las necesidades, sino de las peculiaridades digestivas y anatémicas
relacionadas légicamente con el grado de prematuridad (véase el cap. 2.3
de Alimentacién del recién nacido). Los prematuros mds extremos se
benefician de una fase inicial de nutricién tréfica entre 3-5 dias. Poste-
riormente se puede realizar lactancia materna, que se beneficiard de
una suplementacién adecuada con preparados comerciales (fortificantes)
que contienen proteinas, hidratos de carbono, caicio, fésforo, sodio, mag-
nesio y algunas vitaminas. La lactancia artificial se realiza como alter-
nativa cuando la madre no puede o no quiere lactar a su hijo. En los meno-
res de 1.800 g se preferird una férmula especifica para prematuros. Cuando
el prematuro se alimenta por sonda gdstrica, la orogéstrica es preferible
sobre la nasogastrica y se mantendré hasta un peso aproximado de 1.800
gramos y una edad corregida igual o superior a 32 semanas; mientras
se utilice, es conveniente estimular la succién mediante tetina o chu-
pete durante la toma (succi6n no nutritiva) y comprobar si hay residuos
géstricos antes de las tomas.

Control de la termorregulacién y medidas generales

Dada la tendencia a la hipotermia del prematuro y también la facilidad
para la hipertermia, es importante colocar a estos nifios en las condiciones
ambientales adecuadas con cuna térmica o incubadora, cuya temperatura
serd variable entre 31 y 36 °C, segiin ¢l grado de prematuridad, permane-
ciendo en ella el nifio desprovisto de ropa. La temperatura ideal parece ser
una temperatura neutra en relacién con el peso. En la actualidad son ttiles
las incubadoras con servocontrol de temperatura por medio de un electrodo
cuténeo, regulado alrededor de 36,5 °C y en los RN de muy bajo peso las
incubadoras de doble pared que alcanzan un mejor aislamiento térmico.
Para el manejo correcto de la incubadora, debe tenerse en cuenta la con-
veniencia de mantener una atmésfera himeda proporcional al grado de
inmadurez. Asimismo, es de gran importancia su limpieza muy cuidadosa,
que debe efectuarse cada 3 dias con solucién antiséptica y cada vez que
haya un nuevo ingreso. Ademds de mantener caliente al nifio y posibilitar
la oxigenoterapia ambiental, la incubadora permite aislarlo de los demds
nifios (profilaxis de infecciones) y visualizarlo completamente desnudo
(observacién precoz de distrés, cianosis, convulsiones).

Los prematuros, en especial los mds extremos y en las primeras horas
de vida, deben ser manejados con mucho cuidado y molestados 1o menos
posible. Aparte de pesar, colocar una perfusién endovenosa y monito-



res de frecuencia cardiaca, respiratoria y temperatura cutdnea, los res-
tantes procedimientos (cultivos, radiologia) deben ser pospuestos varias
horas hasta la estabilizacién de la temperatura y respiraci6n. Las gaso-
metrias y andlisis pueden obtenerse a los 30 minutos de vida. La posi-
cién ideal es en ligero anti-Trendelenburg y dectibito prono en prematu-
ros con distrés respiratorio o alimentacion por sonda géstrica. Al superar
estas condiciones y una vez alcanzados los 1.800 gramos, se acostum-
brard a la posicién de dectibito supino, que serd la recomendada al alta.
Son vulnerables a la sobrecarga sensorial, por lo que deberan recibir
un ndmero limitado de estimulos adecuados, los cuales serdn secuencia-
les. Ello significa que durante la alimentacién puede ser mejor no hablarle,
mirarle o acunarle, dejando estos estimulos para otros momentos. Trata-
ran de evitarse ruidos intensos superiores a 45 dB (para el prematuro
puede serlo el simple hecho de cerrar las ventanas de la incubadora sin
delicadeza), manipulaciones bruscas o exceso de luz en la habitacién. De
noche es recomendable disminuir la luz de 1a misma. Cuando el nifio
demuestra intranquilidad tras alguno de estos estfmulos indeseables, puede
ser de utilidad el calmarlos con un balanceo suave o tomandolos en bra-
zos meciéndolos de forma circular, en especial por parte de los padres.
A ser posible, la mayorfa de manipulaciones (vestirlo, desnudarlo, etc.)
se agrupardn a la misma hora, respetando el suefio del nifio. Conviene
que las realice la misma persona y se facilitard, tan pronto como sea posi-
ble, que la madre colabore en ¢l cuidado de su hijo para desarrollar impres-
cindibles estimulos y lazos afectivos. Los cambios posturales se realiza-
rén cada 3 horas, coincidiendo con la toma de constantes, cuando el
prematuro no s¢ mueva espontdneamente o se le mantenga fijada la posi-
cion (férulas, sondas) por algtin motivo. En estos casos, si es preciso,
se valorard la colocacién de un colchdn de agua para reducir las defor-
maciones posturales de la cabeza, as{ como la realizacién de masajes para
evitar escaras. Conviene efectuar un bario rdpido diario en agua tibia o
la limpieza por partes en la misma incubadora. Cuando el prematuro se
encuentre estable y monitorizado puede vestirse en la incubadora, abriendo
los manguitos. Con ello se encontrard més abrigado y perdera menos calor
con las manipulaciones. Los objetos que se encuentren en el interior de
la incubadora serén los minimos imprescindibles (se contaminan con
la flora autdctona y vehiculan gérmenes) y serdn sustituidos con regu-
laridad (chupetes, juguetes, bolsas de sujecion, ropa de ajuar, ropita del
nifio). Evitar el chupete durante los primeros 15 dias de vida y, sobre todo,
en caso de nifios que toman lactancia materna. Posteriormente, si el nifio
estd mas calmado con €1, se permitird su utilizacion.

Prevencidn de las infecciones

Los prematuros tienen una gran susceptibilidad frente a las infec-
ciones por los motivos ya citados, generalizandose rdpidamente, sin dar
signos clinicos evidentes. A menudo vienen sefialadas en su comienzo
s6lo por desmejorantiento del estado general, hipotermia, aparicién de
apneas y pérdida de peso. Para el diagndstico precoz de la sepsis en el
prematuro se seguirdn las mismas normas sefialadas en los capitulos de
Infecciones neonatales (véanse caps. 2.24 y 2.25) pero, ante la mfnima
sospecha de infeccion, se practicardn cultivos y se administrardn anti-
bidticos. La asociacién més recomendada es ampicilina + gentamicina
cuando la infeccidn es perinatal; cefotaxima o ceftazidima + amikacina
ante la sospecha de infeccién nosocomial, y vancomicina + amikacina
cuando hay antecedentes de catéteres endovenosos. Es iitil el control
sérico de niveles de antibidticos, sobre todo en caso de utilizar la genta-
micina por su posible afectacién dtica. En general se debe evitar la pro-
filaxis de infecciones con administracidn sistemdatica de antibidticos, limi-
tdndolos a los casos en que la infeccién sea muy probable o ya declarada.
Tampoco se debe actuar en este sentido con la administracion sisteméa-
tica de gammaglobulina endovenosa. Un aspecto importante en la lucha
antiinfecciosa es rodear al prematuro de un ambiente aséptico, lo que
comprende confinamiento a la incubadora, uso de batas, limpieza ade-
cuada de manos y antebrazos con el manejo de cada nifio, utilizacién
de guantes y esterilizacién del material principal.

Control de los trastornos respiratorios y cardiacos

La anoxia inicial y las posibles neumopatias se combatiran segtin el
esquema sefialado en los capitulos correspondientes (véanse caps. 2.13
y 2.15). La tendencia a presentar alteraciones respiratorias requiere la
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vigilancia periédica de los pardmetros gasométricos durante los prime-
ros dias de vida. Pueden efectuarse gasometrias obteniendo muestras por
puncién del talén tras arterializar la sangre capilar (calentamiento del
talén durante 5 minutos con agua a 42-43 °C). El oxigeno se adminis-
trard solamente si las gasometrias o el pulsioximetro lo indican (Pa0, <
40 mmHg, saturacion de O, < 90%); en caso contrario, es suficiente apli-
car aire puro. Las modernas incubadoras estan bien preparadas para estos
cambios. Se aplicard en atmdsfera himeda (humedad del 60% en los pre-
maturos de mayor peso, elevandola a medida que es menor el peso, hasta
90-100%) y se vigilard la concentracién de O, para que no se eleve exce-
sivamente la PaO, (peligro de fibroplasia retrolental), lo cual se realiza
utilizando un oximetro. Es conveniente, sobre todo en los prematuros,
extremos la intubacién precoz por el ficil agotamiento respiratorio.

Crisis de apnea primaria. Suelen ser apneas centrales, y deben ser
tratadas con estimulacién cuténea difusa, lo que es suficiente en el 80-
90% de los episodios apneicos. Todo prematuro que haya presentado una
crisis apneica o que pese menos de 1.800 g debe ser monitorizado. Si con
la estimulacién no se inicia la respiracion, se utilizard, previa aspira-
cién de mucosidades, la ventilacion con bolsa y mascarilla. La concen-
tracion de oxigeno sera igual a la respirada por el nifio con anteriori-
dad, debiéndose vigilar en las apneas prolongadas la presencia de acidosis
para su correcto tratamiento. Si estas crisis son importantes (duracién
superior a 20 segundos, bradicardia inferior a 100 latidos por minuto, cia-
nosis, acidosis) y repiten dos o més veces al dfa, estardn indicadas otras
medidas: administrar la mfnima FiO, que mantenga la PaO; en valores
normales; mantener la hemoglobina alrededor de 12 g/dL, administrando
si es preciso transfusiones de sangre; ambiente térmico en el limite infe-
rior del rango de temperatura neutra; uso de camas oscilantes; y dar
teofilina o, mejor, cafeina citrato endovenosa por sus menores efectos
secundarios a una dosis inicial de 20 mg/kg y, posteriormente, a 5 mg/kg
cada 24 horas, conservando unos niveles séricos de 10-20 ng/mL. Tam-
bién es util en casos rebeldes el doxapram, administrado conjuntamente
con las xantinas, a una dosis de 0,2 mg/kg/hora. Si con todas estas medi-
das las crisis apneicas primarias persisten, debera establecerse una PPC
nasal de 5-7 cm H,0, usando aire ambiental, o incluso sSIMV nasal o PPI.
Cuando no hay respuesta a esta terapéutica debe pensarse en la posibi-
lidad de apneas obstructivas o periféricas, en las que existe esfuerzo ins-
piratorio pero no se acompafia de flujo gaseoso efectivo. Pueden ser secun-
darias a convulsiones (equivalente convulsivo), reflujo gastroesofdgico
con o sin aspiracién y malformaciones neurolégicas o hemorragia intra-
craneal. Cuando estas apneas condicionan por la hipoxia un dafio central
se denominan apneas mixtas.

Persistencia del ductus arterioso. En formas benignas suele ser sufi-
ciente el trataniiento médico, pues cerrardn espontaneamente cuando el
neonato alcance la edad de 40 semanas postconcepcionales. Las medi-
das médicas comprenden restriccién de liquidos, diuréticos, control de
la acidosis, oxigenoterapia, ventiloterapia adecuada y mantener la hemo-
globina superior a 12 g/dL. La digitalizacién es poco ttil y peligrosa, por
la f4cil presentacion de intoxicacion. Se utiliza la indometacina (inhibi-
dor de la prostaglandina E} por via oral o parenteral a 0,2 mg/kg/dosis
cada 12 horas hasta tres aplicaciones. Est4 contraindicada si existen hemo-
rragias, alteracion renal o hiperbilirrubinemia. En ductus arteriosos gra-
ves, que no responden al tratamiento médico al cabo de 48 horas y con
imposibilidad de retirar la ventilacién asistida o recidivan, se recomienda
la ligadura quirtirgica precoz.

Otros tratamientos

Hipocalcemia. Es una situacion metabélica practicamente presente
en todos los prematuros. Se administrardn 40-70 mg/kg/dia de calcio ele-
mental endovenoso durante los cuatro primeros dias, l6gicamente ade-
cudndolo a los controles de calcemia. Equivale a 5-8 mL/kg/dia de glu-
conato célcico al 10%. Posteriormente, para prevenir la osteopenia del
prematuro, aparte de dar vitamina Ds (400-800 U/d{a), se indicaran fér-
mulas adaptadas para el prematuro (que ya contienen altas cantidades de
calcio y fésforo) o la leche materna convenientemente fortificada. La
administracion excesiva de calcio favorece la aparicién de lactobezoar y
esteatorrea, y quizés de nefrocalcinosis.
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Figura 2.4.1. Curva ponderal evolutiva de los prematuros (peso en gramos).

Anemia. Las transfusiones de sangre son dtiles en su tratamiento
pero, al deprimir la respuesta hematopoyética, solamente deben ser emple-
adas si aparece clinica grave (letargia, crisis de apnea, insuficiencia
cardiaca). En general son necesarias cuando la Hb es inferior a 7-8 g/dLL
con unos reticulocitos por debajo del 4% en un niiio sano o Hb inferior
a 12 g/dL si coinciden crisis apneicas, ductus arterioso persistente, sep-
sis o displasia broncopulmonar. Es preciso utilizar concentrado de hema-
ties (7-15 mL/kg), a ser posible procedente de una sola donacién guar-
dada en tres o cuatro bolsas pequefas, que serdn iitiles para sendas
transfusiones en un mismo prematuro antes de su caducidad. La admi-
nistracién de eritropoyetina humana recombinante (250 Ul/kg, subcut4-
nea, 3 veces por semana, durante 4-6 semanas) asociada a hierro (hasta
12 mg/kg/dia, oral) aumenta la cifra de reticulocitos y disminuye dis-
cretamente las necesidades transfusionales. Para rellenar los depdsitos y
prevenir la anemia ferropénica, a partir de las 6 semanas de vida es con-
veniente la administracién de 2-4 mg/kg/dia de hierro por via oral, de
preferencia asociado con dcido félico.

Hiperbilirrubinemia, Se han sefialado buenos efectos, sobre todo
cuando la ictericia no es debida a enfermedad hemolitica, con la accién
de la luz (fototerapia) y la induccién enzimdtica con fenobarbital, segtin
se verd con mas extension al tratar las ictericias del RN. La exsangui-
notransfusién es la principal medida eficaz en caso de intensa hiperbi-
lirrubinemia indirecta (15-18 mg/dL) y peligro de encefalopatia. Se puede
asociar albdmina sérica (véase cap. 2.21).

ASPECTOS A CONTROLAR EN EL PREMATURO
EN RECUPERACION

Desarrollo somatométrico. La pesada debe ser diaria, en la misma
bascula, con el nifio desnudo y, a ser posible, realizada por la misma per-
sona. El estacionamiento ponderal (3 dfas sin ganar peso 0 ganancia infe-
rior a 100 g semanales) en un prematuro estabilizado y sano obligaré a
descartar un déficit de aporte calérico, temperatura de la incubadora infe-
rior a la neutra, anemia del prematuro (transfundir si la hay) y acidosis
metabdlica tardia. La recuperaci6n del peso puede compararse con las
curvas expuestas por Dancis y cols. (Fig. 2.4.1), si bien en la actualidad
es preferible hacer el control con curvas de crecimiento intrauterino. El

perimetro craneal debe ser medido semanalmente, excepto en aquellos
prematuros con antecedente de hemorragia intracraneal en los que, por
el mayor riesgo de presentacién de una hidrocefalia, la medicién se rea-
lizar4 cada 2-3 dias. Si existe hidrocefalia activa, el perimetro craneal
debe medirse diariamente. La longitud del prematuro se controlard sema-
nalmente.

Ecografia cerebral. Se indicard en todos los prematuros de 32 sema-
nas o0 menos, peso de nacimiento inferior a 1.500 gramos o retraso de cre-
cimiento intrauterino importante. También en los que hayan presentado
alguna patologfa grave o bien una ecografia cerebral alterada en las pri-
meras exploraciones. Es importante descartar la leucomalacia periven-
tricular pasadas las 2-3 primeras semanas.

Cribado de la retinopatfa del prematuro (fondo de ojo). Se prac-
ticard a los RN de peso < 1.500 g o edad gestacional < 28 semanas y a
los que presentan factores de riesgo como hemorragia intraventricular,
sepsis, oxigenoterapia prolongada, sindromes polimalformativos, sospe-
cha de infeccién intrauterina, mal reflejo de fondo, anomalias de los par-
pados o del iris y patologias con probables alteraciones asociadas del
fondo de ojo. La exploracién por el oftalmélogo se iniciard entre las 4-
6 semanas de vida, con controles posteriores cada 1, 2 ¢ 4 semanas, segin
los hallazgos.

Cribado auditivo, Mediante potenciales evocados auditivos del tronco
cerebral, se solicitara a todos los neonatos con peso de nacimiento < 1.500
g. Para més datos, véase el capitulo 2.2.

ALTA DEL PREMATUROQ Y CUIDADOS POSTERIORES

Alta. Se dard cuando el prematuro se alimente correctamente cada 3
horas y gane el peso adecuado. Generalmente supone una edad gesta-
cional de 35-36 semanas y un peso corporal de 2.000-2.100 g. También
es posible el alta precoz del prematuro hacia los 1.800-1.900 g, siempre
que vaya acompaiiada de una estrecha vigilancia domiciliaria (médica
y de enfermerfa) y la situacién familiar lo permita. En estos casos se cons-
tata un mejor aumento de peso y una relacién madre-hijo mds estrecha.

Normas de conducta. Deben ser facilitadas a los padres, sobre todo
para prevenir la sobreproteccion, asi como para informar sobre la con-
veniencia de valorar al nifio segdn su "edad corregida” (al menos durante
los primeros 18-24 meses de vida) y alertar de la posible patologfa, en
especial las frecuentes hernias inguinales e infecciones respiratorias en
los que han sido ventilados o presentan una displasia broncopulmonar.
Existe también un mayor riesgo de muerte siibita por apnea, pudiendo
estar indicada Ja monitorizacién domiciliaria durante el suefio (en espe-
cial de la frecuencia cardiaca), en los seis primeros meses o hasta un
minimo de 3 meses sin apneas ni bradicardias, si algtin hermano ha falle-
cido de muerte sibita o el nifio presenta una displasia broncopulmonar o
antecedentes de intubacién prolongada o apneas recurrentes rebeldes al
tratamiento. Dormira en dectibito supino.

Alimentacion, La leche se administrard como lactancia materna o
una férmula adaptada normal, no superando la cantidad de 200 mL/kg/d
0 130-150 mL/kg/d cuando se padezca una displasia broncopulmonar. Si
coexiste un sindrome de intestino corto podra ser necesario indicar una
leche sin lactosa e incluso una dieta elemental. Cuando al alta el peso sea
inferior al percentil 10 para la edad corregida serd mejor indicar una fér-
mula para prematuros, como minimo hasta que doble el peso de alta.
La alimentacién complementaria se introducird segtin tolerancia y orien-
tdndose por la edad corregida.

Suplementos farmacologicos. Se mantendrd la vitaminoterapia D a
1.000 Ul/dia, como minimo durante los 3-4 primeros meses de creci-
miento rapido, la A a 2.000 Ul/d{a si existe displasia broncopulmonar y
la ferroterapia a 2-4 mg/kg/dia, bajo control clinico y de la hemoglobina,
sobre todo cuando ésta no alcance los valores normales al alta, Aumen-
tan las necesidades de vitamina D la administracién de anticomiciales,



el raquitismo del prematuro (hasta 10.000 Ul/dfa), las infecciones cré-
nicas, la hepatopatfa colestisica (mejor administrar 1 pg/dfa de calcidiol)
y la insuficiencia renal (es preferible indicar 0,5-1 pg/dia de calcitriol).

Seguimiento neuropsicolégico y somatométrico. En los prematu-
ros extremos y siempre que haya existido una patologia grave sobreatia-
dida, se practicard un programa de seguimiento, el cual permite detec-
tar prontamente alteraciones habitualmente transitorias que pueden
beneficiarse de programas de estimulacién precoz y rehabilitacion. Tam-
bién es ttil como “control de calidad” del hospital de referencia. Al afio
de edad corregida ya es posible conocer si existen secuelas neurolégicas
mayores (sobre todo una diplejfa espéstica) y a los 2-3 afios suele haber
finalizado el fenémeno de recuperacién del crecimiento. Esta recupera-
¢ién del crecimiento depende de la inexistencia de retraso de crecimiento
intrauterino, de una correcta nutricion en las primeras 4-6 semanas de
vida, de una estimulacién ambiental satisfactoria y del control adecuado
de las afecciones frenadoras del desarrollo (sobre todo displasia bronco-
pulmonar, sindrome de intestino corto y anemia). Durante el seguimiento
se vigilara especialmente la posible aparicion de alteraciones visuales
como estrabismo, defectos de refraccién (sobre todo miopfa) y retinopa-
tfa del prematuro (controles después del alta hasta la finalizacién de la
vascularizacion retiniana, en especial si ha habido alteraciones durante
el ingreso). También se descartardn alteraciones auditivas como hipoa-
cusia de conduccién en los que estuvieron intubados largo tiempo e hipo-
acusia neurosensorial global o s6lo a frecuencias altas en los que pade-
cieron anoxia grave, hemorragia intraventricular, hiperbilirrubinemia y
tratamiento con farmacos ototéxicos (aminoglucésidos, furosemida). La
audicion se valorara con potenciales evocados auditivos (véase cap. 2.2).

Prevencién de infecciones respiratorias. Se indicarg a la familia
que conviene lavarse las manos frecuentemente, cualquiera que toque al
nifio; usar pafiuelos de un solo uso y tirarlos una vez usados; limpiar
los juguetes del niflo; preparar si es posible habitaciones separadas para
el nifio y sus hermanos; evitar las guarderfas y fiestas infantiles; evitar
que se le acerquen personas resfriadas; evitar ambientes con humo lo
mismo que espacios llenos de gente durante la temporada invernal; admi-
nistrar anticuerpos monoclonales antivirus respiratorio sincitial (palivi-
zumab) en prematuros con enfermedad pulmonar crénica, edad gesta-
cional de 32 semanas o menos, o de entre 33 y 35 semanas con factores
de riesgo sobreafiadidos, durante el periodo epidémico del VRS (habi-
tualmente aqui entre el 1 de octubre y el 31 de marzo), indicando la pri-
mera dosis 3-5 dias antes del alta, a 15 mg/kg IM, y repetir mensualmente
hasta un maximo de 5 dosis. En caso de enfermedad pulmonar crénica,
ademds de las vacunas sistematicas, son convenientes la vacunacion anti-
neumocdcica y antigripal (administrar también a los adultos que contac-
ten con el exprematuro menor de 6 meses).

Vacunaciones para los prematuros. Durante su ingreso se vacunard
de la hepatitis B a los neonatos cuyas madres sean HBsAg positivas, al
nacimiento o en los 7 primeros dfas; ademds se les administrara una dosis
de 0,5 mL de IgHB antes de las 12 horas de vida, independientemente
del peso y 1a edad gestacional. También se vacunara de la hepatitis B (sin
IgHB) a los hijos de madre VIH positiva. El calendario vacunal siguiente
es el habitual, incluyendo la vacuna antipoliomielitica tipo Salk, la vacuna
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antitosferina acelular, la antimeningocdcica y la vacuna frente al Hae-
mophylus b. Se administrard segiin la edad cronoldgica. Las vacunacio-
nes en el prematuro no provocan reacciones adversas especiales, si bien
pueden aumentar las apneas. Los titulos vacunales alcanzados son mas
bajos pero suficientes, si bien algunos autores recomiendan dar una dosis
adicional de la vacuna de la hepatitis B. La vacunaci6n contra la gripe
estd contraindicada en menores de 6 meses pero, a partir de esta edad, se
recomienda en nifios con enfermedades respiratorias cronicas, cardiacas,
displasia broncopulmonar, defectos inmunitarios, enfermedades renales
y metabdlicas.
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2.5  Enterocolitis necrotizante

M.C. Lopez-Herrera, L. Romdn-Etxebarria

La enterocolitis necrotizante o necrosante (ECN) es una lesion intes-
tinal, mas o menos extensa y devastadora, que constituye la enferme-
dad quirdrgica ms frecuente en las unidades de cuidados intensivos neo-
natales. Su incidencia oscila entre el 2 y el 5% de los nifios ingresados
en estos centros, siendo el 90% de los afectados RN pretérmino. La mor-
talidad se estima en alrededor del 25% y es mayor cuanto menor edad
gestacional tiene el paciente.

Etiologia

Aunque la ECN es conocida desde hace décadas, su etiologia no ha
sido completamente definida. A lo largo de los afios, se han postulado
varios agentes etiolégicos, pero hoy estd ampliamente aceptado que
son cuatro los factores fundamentales de riesgo que predisponen a la
ECN: prematuridad, alimentacién enteral, isquemia/hipoxia y coloniza-
cién bacteriana.

El nacimiento prematuro y el aporte alimenticio tienen un papel impor-
tante en el desarrollo de la enfermedad, ya que el 90% de los afectados
nacen antes de la semana 37 de gestacién y han recibido alimentacién.
Estos nifios presentan inmadurez de la funci6n intestinal con alteracién
de la barrera mucosa, que puede producir una malabsorcién de los car-
bohidratos con aumento del gas y la presi6n intraluminal, disminuyendo
el flujo vascular a la pared del intestino. La lactancia materna disminuye
laincidencia de ECN. El mecamsmo protector puede atribuirse a la pre-
sencia en la leche materna de la enzima antagonista del FAP y eritropo-
yetina, reguladores ambos del estrés inflamatorio y ausentes en las for-
mulas licteas.

Existen numerosos estudios epidemiolégicos que relacionan la isque-
mia intestinal primaria con la ECN. Hay varios trastornos que pueden pro-
vocarla, como la hipotensién, asfixia perinatal, poliglobulia, persistencia
del conducto arterioso, consumo materno de cocafna en el embarazo, cate-
terizacién de los vasos umbilicales y la restriccion mantenida del flujo san-
guineo que ocurre en nifios con bajo peso para la edad gestacional.

Se han descrito brotes de ECN con caracteristicas epidemioldgicas,
pero no se ha demostrado un tnico microorganismo responsable. Solo
un 30% de los que desarrollan la enfermedad tienen el hemocultivo posi-
tivo y generalmente son gérmenes pertenecientes a la flora entérica. En
resumen, diferentes mecamsmos pueden activar la cadena fisiopatold-
gica con el mismo resultado final: isquemia y necrosis intestinal, 1o que
sugiere la posibilidad de una etiologia multifactorial.

Fisiopatologia

El paso final y fundamental de la ECN es la isquemia intestinal, a
la cual se llega a través de complejos mecanismos que comportan la inter-
vencion de factores desencadenantes que, por accién de unos mediado-
res enddgenos, activan la cadena inflamatoria. El factor de activacién pla-
quetaria (FAP) parece jugar un papel fundamental en el inicio del proceso,
produciendo la migracién de polimorfonucleares hacia las vénulas de
la mucosa intestinal, estimulando una serie de agentes proinflamatorios
y citocinas (prostaglandinas, Cy, factor de necrosis tumoral y leucotrie-
nos). Todos estos mediadores aumentan la noradrenalina enddgena, con
la consiguiente vasoconstriccion isquémica, que es el principal sustrato
de la lesién anatomopatolégica. La isquemia provoca la migracién bac-
teriana con produccién de endotoxinas que favorecen el aumento del FAP
manteniendo un circulo constante que agrava la enfermedad. En nifios
con ECN, el FAP estd aumentado mientras que su enzima antagonista, el
FAP acetil-hidrolasa, estd disminuido o ausente. Existen factores blo-
queantes endégenos, como el xido nitrico, la eritropoyetina y la argi-
nina, o exégenos, como los probidticos. El disbalance entre los factores
activadores y los bloqueantes es lo que explicaria la aparicién y grave-
dad de la enfermedad (Fig. 2.5.1).

Paso final Isquemia

| Factores predisponentes ‘
@—’ Activacién PMN
Alteracién de otros mediadores (PG, C,, TNF, LK)

‘ ]

: . Vasoconstriccién isquémica 1

| Endotoxinas bacterianas

Ly

Factores protectores

Figura 2.5.1. Fisiopatologia de la ECN.

CLINICA

La edad de comienzo de la enfermedad guarda una relacién inversa
con la edad gestacional. Suele debutar en la primera o segunda semana
de vida, aunque no es excepcional la presentacién mas tardfa en RNP de
muy bajo peso. Se han descrito casos de inicio precoz en RN a término.
La presentacion clinica puede ser lentamente progresiva ¢ stibita con dete-
rioro fulminante. En la enfermedad larvada la sintomatologfa inicial suele
ser inespecifica (intolerancia digestiva, irritabilidad, apneas) asociando
posteriormente distensién abdominal, palpacién dolorosa y cambios en
el patrén de las heces.

El cuadro de inicio agudo presenta un deterioro clinico grave y rdpi-
damente progresivo. Se produce afectacién del estado general, inesta-
bilidad hemodindmica, térmica y respiratoria, distensién abdominal y,
frecuentemente, heces sanguinolentas. Asocia una respuesta inflamato-
ria sistémica que puede confundirse con un choque séptico, al presentar
graves alteraciones circulatorias, acidosis mixta y coagulacién intra-
vascular diseminada. La exploracién abdominal puede mostrar una dis-
tension o una zona de eritrosis localizada. Por palpacién, puede demos-
trarse la reacci6n peritoneal, por la presencia de dolor y, a veces, de una
masa en la zona lesionada.

Diagnéstico

La sospecha clinica de ECN se confirma mediante estudios radiol-
gicos seriados. La dilatacidn intestinal generalizada es el signo radiold-
gico més precoz. Puede presentar otros signos inespecificos iniciales
como ¢l engrosamiento de la pared de las asas intestinales o la presencia
de liquido libre en el peritoneo. De modo mas tardio, pueden observarse
signos mds especificos de ECN como la neumatosis intestinal (aire intra-
mural) (Fig. 2.5.2). Es importante comprobar la presencia de otros sig-
nos radioldégicos que pueden indicar una evolucién térpida con presen-
cia de un asa intestinal fija, extension de la neumatosis a la circulacién
venosa portal o la presencia de neumoperitoneo. Es de utilidad la radio-
graffa abdominal en dectibito lateral con rayo horizontal, que permite
detectar pequefias colecciones de aire libre, que podrian pasar desaper-
cibidas en la proyeccion antero-posterior. La ecografia abdominal puede
tener valor en casos dudosos al visualizar, de modo més precoz que la
radiografia simple, los datos sugestivos de ECN.

Bell y cols. presentaron un sistema de clasificacion por estadios, segiin
la evolucién clinica y radiolégica de la enfermedad. Posteriormente fue
modificado por Walsh y Kliegman, quienes propusieron una base para la
toma de decisiones terapéuticas segtin la etapa clinica de la enfermedad:
1. Estadio I, signos y sintomas clinicos de sospecha con radiologia ines-

pecifica.

2. EstadioII, signos y sintomas definidos con neumatosis intestinal en
la radiografia.

a. Enfermedad leve.

b. Enfermedad moderada con toxicidad sistémica.



Enterocolitis necrotizante 79

Figura 2.5.2. Neumatosis intestinal.

3. Estadio III, enfermedad avanzada y con estado grave.

a. Perforacién intestinal inminente.

b. Perforacién intestinal demostrada.

Las zonas mds frecuentemente afectadas por la ECN son el ileon y
el colon ascendente, aunque puede existir una afectacion de todo el intes-
tino en los casos mds graves. El examen anatomopatoldgico de la por-
cién de intestino extirpada, en las primeras fases, muestra edema de la
mucosa, hemorragia y necrosis intestinal. Cuando la enfermedad pro-
gresa, la hemorragia, la inflamacion y la necrosis se extienden a todo el
espesor de fa pared intestinal. Los cambios reparadores observados (rege-
neracién epitelial, formacion de tejido de granulacion y fibrosis) indican
que la enfermedad evolucioné durante varios dias antes de la interven-
cion.

Diagnéstico diferencial. Debe hacerse con infecciones sistémicas o
intestinales, ileo paralitico u otros cuadros obstructivos abdominales,
trombosis vascular y, sobre todo con la perforacién intestinal aislada del
RNP de muy bajo peso, que durante mucho tiempo no se diferenciaba de
la ECN, y que recientemente ha quedado definida como una entidad sepa-
rada. Los defectos congénitos de la muscular intestinal, la isquemia intes-
tinal, los agentes infecciosos y medicaciones, como la indometacina y la
dexametasona, parecen relacionarse con este proceso. La presencia de
neumoperitoneo sin imagen de neumatosis, ni otras alteraciones aparen-
tes, apoya el diagndstico (Fig. 2.5.3). La lesion suele ser tnica a nivel del
ileon terminal, siendo normal el resto de intestino.

Prevencion

La mejor profilaxis de la ECN es evitar el parto prematuro pero, si
éste es inminente, la administracion de corticoides prenatales, que es obli-
gada para inducir la madurez pulmonar, hace disminuir también las tasas
de ECN. Debe recomendarse y facilitar siempre la lactancia materna. Los
resultados obtenidos con otros tratamientos preventivos, como la admi-
nistracion de antibi6ticos y probidticos orales, EPO e inmunoglobulinas,
han sido dispares, siendo precisos més estudios antes de poder reco-
mendarlos.

TRATAMIENTO

Tratamiento médico. Debe instaurarse pronto ante la sospecha de
ECN. El objetivo es evitar la progresion de las lesiones y corregir la

Figura 2.5.3. Neumoperitoneo.

respuesta sistémica asociada a la enfermedad. Se debe suspender la ali-
mentacion enteral y descomprimir el estdmago con una sonda orogds-
trica de doble luz, conectada a un dispositivo de aspiracion intermi-
tente. Deberd reponerse el aspirado con suero 2/3 salino, para reponer
el agua y cloro perdidos en el liquido aspirado. Tras toma de cultivos,
debe iniciarse antibioterapia sistémica que cubra los microorganis-
mos predominantes en cada UCIN. La mayoria de los autores conside-
ran que la ampicilina y un aminoglucésido pueden ser una alternativa
inicialmente adecuada. Se afiadird una cobertura para gérmenes anae-
robios si el cuadro es grave o existe sospecha de perforacion intestinal.
Es preciso un estricto control de la funcién renal, por la frecuente aso-
ciacién de choque hipovolémico por pérdidas de liquidos y proteinas
al tercer espacio abdominal. Se deben administrar liquidos suficientes
para mantener la diuresis y aportar solutos para mantener el equili-
brio dcido-base e hidroelectrolitico. Puede ser necesario usar farmacos
vasoactivos y respiracion asistida, para mejorar el gasto cardfaco y la
oxigenacién tisular y, més especificamente, la mesentérica. Se man-
tendrd un valor de hematocrito adecuado, para mejorar la capacidad
transportadora de oxigeno de la sangre, asi como corregir la posible
coagulopatia de consumo con plasma fresco, y la trombocitopenia
con plaquetas.

Tratamiento quirdrgico. A pesar del inicio precoz del tratamiento
médico, un 25-50% de casos puede requerir tratamiento quirdrgico. Se
considera que el neumoperitoneo es una indicaci6én absoluta de cirugia,
pero no hay que olvidar que, en algunos casos de perforacion intestinal,
puede faltar el aire libre peritoneal. El deterioro clinico progresivo, a
pesar del tratamiento médico intensivo, constituye otra indicacion de rea-
lizar una laparotomia. El objetivo es la reseccion del intestino necrético
y la exteriorizacién de los extremos viables mediante ostomf{as de des-
carga. En algunos pacientes seleccionados puede realizarse reseccién
intestinal y anastomosis primaria. Se intentard preservar la mayor longi-
tud de intestino posible, para prevenir el sindrome de intestino corto, lo
que en ocasiones obliga a una segunda laparotomia a las 24-48 horas des-
pués de la inicial, para determinar qué dreas de intestino que parecian
necrodticas son realmente viables.

En RN con importante inestabilidad hemodindmica y que posible-
mente no pudiera tolerar una intervencion quirtirgica, se recomienda la
realizacion de drenaje peritoneal como medida de estabilizacion preo-
peratoria. El drenaje disminuye la distension abdoniinal, elimina toxi-
nas y detritus que favorecen la inflamacién peritoneal, y puede propiciar
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una mejorfa en la circulacion mesentérica y en el estado hemodindmico
del paciente. Si no se produce mejorfa a las 24 horas del drenaje, habra
que valorar la necesidad de laparotomia tardia. En muchos casos el dre-
naje peritoneal evita la cirugfa posterior al facilitar una recuperacién del
intestino dafiado. Existen grupos que lo consideran un procedimiento
definitivo, especialmente en RN pretérmino extremadamente inmadu-
I0S.

Prondstico y complicaciones

El pronéstico vital de la ECN es peor en los RN de muy bajo peso,
en las formas fulminantes y en las que existe una afectacién intestinal
extensa. Pueden producirse infecciones locales de la herida o sistémi-
cas en el transcurso de la alimentacién parenteral. A medio plazo, pue-
den desarrollarse segmentos de estenosis intestinal por retraccion de las
cicatrices de la inflamaci6n en dreas dafiadas.

Las principales complicaciones a largo plazo asociadas a la ECN
dependen de 1a longitud de intestino resecado y de la afectacién y resec-
ci6n de la vélvula fleo-cecal. Cuando es necesaria la reseccién masiva
disminuyen las posibilidades de supervivencia, y en todo caso seré pre-
cisa la alimentacién parenteral a largo plazo. Sin embargo, existe un alto
potencial para crecimiento y adaptacién del intestino corto resultante.
Las vellosidades intestinales se hipertrofian, de modo que la superficie
total de absorcion es la misma a pesar de que el intestino sea mucho més
corto. La malabsorcién y malnutricién derivadas del sindrome de intes-

tino corto (véase cap. 15.27) pueden requerir la alimentacién parenteral
a largo plazo.
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2.6 Recién nacido de bajo

peso

R. Jiménez, 1. Villa-Elizaga

El desarrollo fetal estd determinado por una serie de hechos secuen-
ciales influenciados por el medio ambiente matermno, el funcionamiento
placentario y el potencial genético fetal. Cuando uno de estos factores es
adverso no se producird un crecimiento normal del feto. No obstante el
claro concepto que existe sobre el crecimiento y desarrollo del feto con-
ceptualmente se equipara muchas veces al recién nacido de bajo peso
(RNBP) con el crecimiento intrauterino retardado (CIR) o también cono-
cido como recién nacido de bajo peso para su edad gestacional (RNBPEG).
En el primero se incluye a todo recién nacido con un peso inferior a 2.500
gramos y en el segundo, aquel cuyo peso en el momento del nacimiento
es inferior al percentil 10 o dos desviaciones estindar de la media (OMS)
para la semana de gestacién que corresponda a las curvas de crecimiento
fetal disponibles, debiéndose comparar siempre con curvas locales ya
que varfan con diferencias étnicas y de situacién geogréfica y otras carac-
teristicas. Su frecuencia estd alrededor del 10% de neonatos para los bajos
pesos y el 30% de éstos son retraso de crecimiento intrauterino. La mayo-
ria de los CIR tienen complicaciones perinatales, las cuales aparecen con
cardcter de gravedad en el 5% y las cifras de fallecimiento oscilan en
un 7%.

Clasificacion
La Figura 2.6.1 resume un algoritmo para la distincién de los prin-
cipales tipos clinicos y etiolégicos.

1. CIR simétrico o arménico. Da lugar a recién nacidos pequefios
para la edad gestacional con un retraso global de peso, talla y perimetro
craneal y un indice ponderal normal, por lo cual no son malnutridos. Es
debido, cominmente, a factores genéticos, incluyendo la talla familiar,

asi como variaciones en talla de la zona, poblacién, etc. Entre el 5-15%
de los fetos con crecimiento intrauterino retardado tienen malformacio-
nes, incluyendo sindromes dismérficos; anormalidades cromosémicas o
genéticas se encuentran en el 5-15%; infecciones congénitas en el 10%.
Suele también catalogarse como CIR intrinseco.

2. CIR asimétrico o disarménico. Son recién nacidos con retraso
de crecimiento intrauterino que presentan una escasa cantidad de grasa
subcutdnea, una cabeza alargada y un indice ponderal inferior a la media,
por lo tanto, con signos de malnutricién. En ellos se constata el antece-
dente de un retraso més intenso durante el tercer trimestre del embarazo.
Suele ser un CIR extrinseco por insuficiencia uteroplacentaria, desnutri-
cién materna o afecciones que actuaron en la dltima etapa del desarrollo.
Los trastornos maternos asociados con aumento de riesgo de tener fetos
con CIR incluyen: preeclampsia, hemorragia intraparto, hipertensién antes
del embarazo, enfermedades renales, diabetes grados C-D, enfermeda-
des cardiacas cianéticas, malnutricién, alcoholismo, tabaquismo y el uso
de otras drogas (heroina, cocaina) por parte de la madre.

Desarrollo fetal, El feto inicia su verdadero desarrollo antropomé-
trico a partir de la 20 semana de gestacién y progresa linealmente hasta
la 38 semana a partir de la cual esta curva progresiva se aplana. El inte-
rés de tener curvas de crecimiento local es debido a las diferencias que
existen entre una y otra poblacién y, por otro lado, para conocer cémo
debe seguir el aumento de peso después del nacimiento, recordando la
estrecha relacion entre peso y edad gestacional. Esta diferencia de ganan-
cia ponderal es debida a que durante el periodo embrionario y fetal pre-
coz existe principalmente aumento del nimero de células (fase hiper-
pldsica) mientras que posteriormente predominard el aumento de tamafio
celular, si bien continiia también, aunque con menos intensidad, el aumento
del nimero (fases hipertréfica e hiperplasica), fases que pueden prolon-
garse después del nacimiento siendo el ejemplo més caracteristico los
muisculos y el cerebelo. Por otro lado, debe conocerse la diferente com-
posicion de los tejidos de las distintas edades gestacionales, que reflejard
el aporte nutritivo que necesita (Fig. 2.6.2); hay aumento progresivo de
proteinas y lipidos hasta la 36 semana con disminuci6n progresiva del
compornente agua.

El feto es descrito por algunos como el “perfecto parésito”, ya que
depende del consumo de nutrientes maternos, el aporte de sustratos para
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Figura 2.6.1. Algoritmo para la distincién de los diversos tipos de hipocrecimiento neonatal.
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Figura 2.6.2. Porcentajes de la composicion corporal y aumento de peso segiin
semanas de gestacion.

la sintesis de nuevos tejidos y la energia necesaria para el metabolismo
oxidativo fetal. Debe pensarse que cada gramo de proteinas sintetizada
ha requerido 7,5 calorfas y que por cada 4,8 calorias utilizadas se nece-
sita 1 L de oxigeno. En el tiltimo trimestre la resistencia materna a la insu-
lina produce una gran movilizacidn de tejido adiposo materno que estd
facilitado tanto por los niveles bajos de insulina como por el estimulo de
la secrecién de somatomamotropina placentaria; todo ello motivara una
disminucién de la oxidacion de glucosa por la gran actividad lipolitica y,
por tanto, una posibilidad asegurada del mantenimiento de glucosa al
feto. El aporte de sustratos para el consumo de oxigeno fetal y, por tanto,
el crecimiento tisular dependerdn también de la actividad endocrina fetal,
La insulina es considerada como la “hormona de crecimiento fetal” en
su mayoria de produccién fetal ya que atraviesa con dificultad la placenta;
sus acciones son promover los depésitos de tejido adiposo y glucégeno,
estimulando [a sintesis proteica. Esto explica cémo los estados hipo-
insulinémicos o en los casos en que disminuye su accion periférica por
disminucién de receptores, como ¢l caso del leprechaunismo, haya un
importante retraso del crecimiento fetal. Por el contrario, en casos de
hiperinsulinismo existird una masa adiposa aumentada sobre todo a nivel
muscular.

FACTORES MATERNOS

La maxima velocidad en desarrollo lineal del feto ocurre alrededor
de las 20 semanas de gestacién y en aumento de peso hacia las 34 sema-
nas. Al final del embarazo, la constriccién uterina probablemente influye
en el lento desarrollo del feto. El crecimiento intrauterino estd some-
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Cuadro 2.6.1.  Etiologia de los recién nacidos de bajo peso

Factores maternos

Infecciones (TORCHES)

Toxemia o hipertension crénica. Diabetes grave
Cardiopatia ciandtica. Hemoglobimopatias. Hiperfenilalaninemia
Estatura baja (talla inferior a 150 cm)
Primiparidad. Gran multiparidad

Malnutricién grave

Tabaquismo

Empleo de narcéticos y drogas (cocafna)

Hijo previo de peso igual o inferior a 2,5 kg
Edad matema inferior a 16 afios o superior a 35
Raza

Ingestién de alcohol durante el embarazo

Bajo nivel econémico. Estrés psicosocial
Rotura prematura de membranas

Factores ambientales
Residencia en altitud elevada
Radiacién

Exposicion a teratégenos

Factores placentarios

Insuficiencia placentaria por postmadurez

Trombosis de vasos umbilicales

Hemangioma

Arteria umbilical dnica. Insercién anémala del cordén
Separacién parcial prematura

Transfusién feto-fetal

Factores fetales

Infecciones

Enanismos hormonales o genéticos
Gemelaridad (embarazo miltiple)
Cromosomopatias

Otras malformaciones congénitas
Errores innatos del metabolismo

tido al control fetal con determinantes genéticos y hormonales, pero tam-
bién depende del ofrecimiento y transferencia de energfa y nutrientes a
través de la placenta. Los recién nacidos de bajo peso para la edad ges-
tacional forman un grupo heterogéneo con respecto a la naturaleza,
comienzo y duracién del mecanismo por el cual se produce un retraso en
el crecimiento y desarrollo fetal. En ello interviene una serie de facto-
res de riesgo de forma aislada o asociada (Cuadro 2.6.1).

Factores ambientales

De todos es conocido que existe una predisposicion en algunas madres
a tener neonatos de bajo peso lo cual en general es debido a la persis-
tencia de factores de riesgo. Aparte los enumerados, existen factores gené-
ticos maternos los cuales, al parecer, actian alterando la funcién utero-
placentaria, calculdndose esta influencia en menos del 25%. Los factores
paternos tienen menos expresion en el periodo fetal, pero su funcién se
pone de manifiesto mas en el perfodo postnatal.

Factores nutricionales

Se ha demostrado cémo las protefnas nutricionales durante el primer
trimestre de embarazo tienen una influencia minima sobre el crecimiento
fetal a diferencia de lo que sucede en el dltimo trimestre. Hay dos varia-
bles de gran importancia, una es el peso materno preembarazo y otra es
la ganancia de peso durante el mismo. Es conocido ¢cémo una madre obesa
raramente tendrd un RNBP. Quiza actualmente se le da mas valor a la
ganancia ponderal durante el embarazo, que puede conocerse mediante
el cdlculo del indice de masa corporal (IMC) con la siguiente férmula:

IMC = Peso pregravidez (kg) <100
Talla? (m)

De esta forma, una mujer con un IMC < 19,9 requiere un aumento
de peso de 12,5 a 18 kg; con un IMC normal, es decir, entre 19,8 y 26
requiere un aumento de 11,5 a 16 kg y en aquellas con un indice elevado

superior a 29 la ganancia de peso no debe ser superior a 6 kg. Es cono-
cido c6mo una suplementacién caldrica, como se ha efectuado en paises
como Gambia, ha disminuido el porcentaje de CIR de un 28 aun 5%. La
ingesta caldrica que se recomienda es de 1.500 kcal/dfa, sabiendo la impor-
tancia que tiene una correcta nutricién materna sobre todo en el tercer tri-
mestre.

Nutricién de la gestante, Se ha demostrado que los problemas nutri-
tivos agudos durante el primer trimestre no parecen influir sobre el peso
del recién nacido. En cambio, situaciones que conduzcan a una dismi-
nucién de la ingesta durante el dltimo trimestre pueden ser responsa-
bles de un bajo peso fetal. Parece claro que dietas de adelgazamiento
durante el embarazo deben realizarse con extrema precaucién. En algu-
nos paises no industrializados la malnutricién crénica es lanorma y la
incidencia de retraso de crecimiento intrauterino es muy elevada, Defi-
ciencias especificas, por ejemplo de oligoelementos, pueden ser causa de
trastornos en el desarrollo intrattero del feto; sin embargo, se requieren
ma4s estudios en este campo.

Enfermedades cronicas maternas

Una de las afecciones mds frecuentes en la embarazada como la hiper-
tension, cuando no estd correctamente controlada, influye sobre el cre-
cimiento fetal por reduccién del flujo sanguineo uterino, como se ha
podido comprobar por Doppler de la arteria renal. La diabetes mellitus
materna con afectacién vascular o el padecimiento de enfermedades
autoinmunes como el lupus se consideran como alto riesgo de CIR. En
enfermedades hipoxémicas y en madres con drepanocitosis y frecuentes
crisis hemoliticas es casi constante el CIR. Un hecho similar tiene lugar
en madres que viven en altas cotas por la consecuente disminucién en la
saturacién de oxigeno.

Tabaquismo materno. Destaca entre factores determinantes del
tamano fetal y de su bienestar. Desde los estudios de Butler, se reco-
noce que, por cada 10 cigarrillos que fume diariamente una embara-
zada, el nifio pesard al nacimiento aproximadamente unos 100 gra-
mos menos del peso que le hubiera correspondido. En un estudio de
50.000 embarazadas se encontraron 1.300 fallecimientos perinatales
(Meyer), lo que demuestra que el riesgo relativo de un RN con peso
inferior a 2.500 g casi se duplica en madres fumadoras, siendo el riesgo
més elevado a medida que aumenta el ndmero de cigarrillos. Asimismo,
se ha podido demostrar (Roquer) que, tanto el tabaquismo activo como
el pasivo, actdan sobre el feto y que la reduccién del peso se acompafia
de la disminuci6n de talla y perimetro craneal. Presumiblemente, tanto
la vasoconstriccién placentaria inducida por la nicotina como la hipo-
xia crénica por niveles aumentados de carboxihemoglobina producen
un equivalente fisioldgico al de la altitud. Tal y como muestran los ter-
mogramas, el flujo sanguineo hacia la placenta resulta afectado por el
tabaco. Christianson ha descrito un envejecimiento placentario, como
demuestran las calcificaciones y los depdsitos de fibrina subcoriales.
Todos estos hechos pueden producir un hipocrecimiento del feto en
relacion con su edad gestacional, de igual forma que pueden provocar
un parto prematuro por abruptio placentae o dismadurez placentaria.
El “Alameda Country Low Birth Weight Study Group” afirma que la eli-
minacién del tabaquismo durante la gestacién podrfa prevenir un 18%
de los nacimientos de bajo peso en la raza blanca y un 35% en laraza
negra (véase cap. 25.6).

Embarazo miltiple. En general, el tamafio fetal es menor cuando
existe mas de un feto por gestacién. Por razones desconocidas los geme-
los monocigotos pesan menos que los dicigotos. El parto prematuro resulta
parcialmente responsable de su bajo peso al nacer, pero también inter-
vienen otros factores, como presencia de placenta andmala y transfusién
feto-fetal.

Talla materna. Estd plenamente demostrada la influencia de la esta-
tura materna inferior a 150 cm en la descendencia.

Edad. Existe una tendencia de tener hijos mds pequefios entre madres
mayores de 35 afios y en las muy jovenes.



Drogas y alcohol. El alcohol ingerido en grandes cantidades durante
el embarazo, sobre todo durante los 4 primeros meses, produce frecuen-
temente nifios con bajo peso para la edad gestacional y malformaciones.
Algunas drogas, en especial la herofna y cocaina, son también posibles
causantes de retraso del crecimiento intrauterino, al disminuir el poten-
cial de replicacién celular. La cocaina origina malformaciones entre otras
causas por vasoespasmo de la arteria uterina.

Factores placentarios

El desarrollo placentario es esencial para el crecimiento fetal. Las pla-
centas normales muestran un incremento lineal de su tamafio hasta cerca
de la semana 36. Resultan necesarios, tanto el lactégeno placentario humano
(LPH) como la gonadotrofina coriénica humana (GCH) para un desarrollo
normal. El primero es secretado por el sincitio-trofoblasto de la placenta
ya a la quinta semana de gestacién, mientras que la GCH proviene del
cuerpo liiteo y se piensa que favorece la tolerancia inmunoldgica natural
del feto. Se pueden observar deficiencias placentarias por simple ins-
peccidn en el momento del nacimiento: el cordén umbilical muestra un
calibre reducido y la misma placenta puede estar disminuida de tamafio.
Estudios mas detallados demuestran una escasez del nimero de células,
proteinas y glucégeno en estas placentas. La ultrasonografia placentaria
puede indicar el nivel de maduracién placentaria y, de forma indirecta,
el grado de madurez fetal, asi como un flujo placentario disminuido.

Factores fetales

Hormonas. La hormona de crecimiento en ¢l feto puede detectarse
a partir de la quinta semana de gestacion y va en aumento hasta la 24
semana. Aunque el efecto de esta hormona no es decisivo sobre el cre-
cimiento fetal, su ausencia estd asociada a una disminucién del nimero
de células, con una leve reduccién en la talla. De igual forma, la hormona
tiroidea posee un papel limitado, pero importante, en el crecimiento fetal.
Los recién nacidos atireéticos muestran una talla disminuida, con una
deficiencia esquelética y una maduracién neuroldgica reducida. En ausen-
cia de tiroxina existe un retraso de crecimiento de los rifiones, corazén,
higado, bazo y sistema muscular. La insulina constituye el factor de cre-
cimiento esencial para el feto. La deficiencia de células beta en los islo-
tes conduce a un retraso de crecimiento importante, tal y como sucede
en la ausencia congénita de pancreas. Se encuentran niveles superiores
de insulina en la sangre de cordén de recién nacidos grandes y niveles
inferiores en los recién nacidos de bajo peso. El sexo no parece que influya
en estos niveles.

Otros factores. Existen diferentes factores, como el sexo, anorma-
lidades cromosdémicas o genéticas y malformaciones congénitas, que pue-
den ocasionar un retraso en el crecimiento intrauterino, al igual que las
infecciones intrauterinas, como rubéola, citomegalovirus, sifilis y toxo-
plasmosis. Tendra que pasar mas tiempo para comprobar los efectos del
SIDA materno en el desarrollo fetal, aunque las primeras aportaciones
indican predominio del retraso de crecimiento, si bien en este caso pue-
den incidir otros factores etiopatogénicos. La diabetes neonatal transito-
ria, galactosemia y fenilcetonuria, pueden acompaiarse de CIR.

DIAGNOSTICO PRENATAL

El correcto diagnéstico prenatal es necesario, tanto a obstetras como
a pediatras, para plantear una correcta atencion del parto y de la actua-
cién neonatoldgica. Para ello interesa investigar cuidadosamente los
siguientes factores: 1) anamnesis: la protocolizacién de la anamnesis en
una “hoja de riesgo” en toda gestante sospechosa de ser portadora de un
CIR tiene indudables ventajas. Existe una multitud de variedades de
estos protocolos, siendo uno de los mas utilizados el de Carreras Macid;
2) biometria uterina: debera ser llevada a una curva construida con los
valores medios de la altura uterina; 3) biometria fetal ecogrdfica: actual-
mente se ha desarrollado esta técnica de una forma importante, Se mane-
jan diversos pardmetros. Las determinaciones del didmetro biparietal y
abdominal fetal como medidas aisladas han demostrado una cierta falta
de especificidad, mientras que la relacién drea cefilica/drea abdominal
permite la tipificacién del CIR de una forma mas segura a partir de la
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semana 35 (Roberton). Otros.indices ecograficos como son la relacion
longitud fémur fetal/circunferencia abdominal fetal, relacién fémur
fetal/perfinetro craneal, etc., son cada dia pardmetros més utilizados
en el diagndstico de retraso del crecimiento intrauterino. La resonan-
cia magnética es otra técnica de imagen de interés futuro para el control
de estos embarazos; 4) determinaciones hormonales: niveles de estré-
geno en plasma y orina maternos y de lactégeno placentario disminui-
dos, son técnicas hoy en dfa de menos actualidad; 5) monitorizacién:
tanto de movimientos fetales como de respiracion fetal; 6) estudio eco-
Doppler de la placenta, vasos umbilicales y vasos fetales: se muestra
iitil para el diagnéstico de alteraciones placentarias que a veces pue-
den ser causa de retraso del crecimiento intrauterino. En el RNBPEG,
la hipoxemia crénica condiciona redistribucion del flujo sanguineo, con
disminucién del flujo diastélico en la arteria umbilical y la aorta des-
cendente (vasoconstriccién), aumento del flujo diastélico en la arteria
cerebral media (vasodilatacion para irrigar el cerebro), reduccién de la
velocidad de flujo, tanto atrioventricular como venoso (estasis derecha)
y disminucién del flujo diastélico en el ductus venoso y la vena cava
inferior (defecto de llegada al corazén derecho). Son indicadores de alta
mortalidad intrauterina: ausencia o inversién de flujo diastdlico en arte-
ria umbilical, flujo revertido en vena cava inferior durante la contrac-
cién auricular, pulsaciones en vena umbilical y vasodilatacién corona-
ria; 7) otras pruebas: “test del estrés” con occitocina, patolégico si
muestra DIPS tipo II; “test no estresante”, patoldgico si no muestra ace-
leraciones de la frecuencia cardiaca fetal superiores a 15 latidos/minuto
tras los movimientos, presentes en al menos 4 ocasiones durante 20 minu-
tos; cuantificacion del liquido amnidtico por ultrasonidos en caso de sos-
pecha de malformaciones. :

CLINICA

El recién nacido de bajo peso suele presentar un aspecto delgado,
magro, con escaso paniculo adiposo; piel seca y apergaminada con intensa
descamacién; vérnix caseoso normal o algo escaso para su peso; ufias en
general normales o ligeramente quebradizas; cabello escaso; sensorio
alerta. El cordén umbilical es amarillento y delgado por la deplecién de
la gelatina de Wharton que condiciona la hipoxemia, y se seca precoz-
mente. Es frecuente la ausencia de miccién durante las primeras horas de
vida. Aunque esta clinica a veces no es muy expresiva, interesa desta-
car los procesos de especial relieve en estos nifios:

Asfixia neonatal. Debe ser evitada, particularmente si el parto no ha
sido monitorizado cuidadosamente. La reanimacién precoz es de uso
comun hoy en dia. Si se sospecha o comprueba que ha existido aspira-
cién de meconio, éste debe ser minuciosamente extraido de la triquea
bajo vision directa antes de iniciar ventilacién con presion positiva. Se
deben aplicar, de una forma estricta, las medidas de reanimacién, expues-
tas en el capitulo 27.9, sabiendo que algunos de estos nifios presentaran
posiblemente signos de encefalopatia hip6xico-isquémica en las prime-
ras 12 horas de vida.

Hipotermia. Dada la gran superficie corporal con disminucién de la
grasa subcutdnea, estos neonatos se enfrian con mayor facilidad, espe-
cialmente si no se ha tenido en cuenta esta posibilidad durante la reani-
macién. La respuesta metabélica al frfo es 1a misma que en los recién
nacidos de peso adecuado para su edad gestacional. Una alimentacién
precoz, ademds de otras medidas cldsicas, puede ayudar a paliar la pér-
dida de calor.

Hipoglucemia. Es el problema mds comtin debido a la reserva redu-
cida de glucdgeno hepético y a la alterada gluconeogénesis, secundaria
a una lenta activacién de enzimas hepiticas, relativa hiperinsulinemia y
deficiente secrecion de catecolaminas, Las crisis hipoglucémicas acom-
pafiadas de sintomatologia, como convulsiones y temblor, pueden dafiar
el cerebro, dando lugar a largo plazo a un retraso mental y parélisis cere-
bral. En consecuencia, también por este motivo, la alimentacién serd pre-
coz (en las dos horas siguientes al parto), realizando determinacidn sis-
temdtica de posibles hipoglucemias asintomaticas antes de la primera
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hora de vida y después cada 6-8 horas durante las siguientes 72 horas. La
hipoglucemia sera tratada, como es habitual, en el recién nacido.

Dificultad respiratoria. Puede tratarse de: a) sindrome de aspira-
ci6én de meconio; b) sindrome de distrés respiratorio idiopético; se crefa
erroneamente que en los nifios distréficos pretérmino el ambiente estre-
sante in utero facilitaba la maduracién pulmonar pero se ha visto que, a
igualdad de edad gestacional, los CIR tienen mas incidencia de enfer-
medad de las membranas hialinas y mortalidad; ¢) neumonia: més fre-
cuente en nifios dismaduros al estar reducida su resistencia a la infeccidn;
d) hipertensién pulmonar persistente, que comporta persistencia de la cir-
culacién fetal; e) hemorragia pulmonar: puede presentarse en forma de
colapso siibito; existe fallo circulatorio y se puede comprobar la exis-
tencia de sangre roja en la triquea; normalmente existe el antecedente de
una grave asfixia, asociada a intensas crisis cianéticas e hipotermia,
pudiendo ser un signo de fallo ventricular izquierdo.

Alteracion de la inmunidad. Tanto de la humoral como de la celu-
lar especifica, es demostrable en varios pardmetros: niveles de inmuno-
globulinas, linfocitos T, reaccion de la fitohemaglutinina. La capacidad
de la quimiotaxis de los polimorfonucleares esta disminuida. Estas alte-
raciones de la inmunidad tienden a ser rdpidamente corregidas, aunque
a veces pueden durar hasta 5 afios después del nacimiento, con sus con-
secuencias.

Policitemia, La hipoxia relativa en la vida fetal produce un aumento
del mimero de hematies para mejorar la capacidad de transporte de oxi-
geno por la sangre, pudiendo llegar a producir un sindrome de hipervis-
cosidad sanguinea, con el peligro de hipoxia localizada e infartos de teji-
dos, particularmente en cerebro e higado.

Hipocalcemia. Se ha descrito con més frecuencia en los nifios de
bajo peso para la edad gestacional, quiza relacionada con el mayor estrés
fetal y descarga de calcitonina o corticoides.

Hipermetabolismo. Demostrado por un mayor consumo de oxigeno
por kilo de peso corporal, puede deberse al porcentaje de peso corporal
aportado por los érganos, con un consumo de oxigeno relativamente
grande por unidad de volumen. Los érganos con mayor porcentaje de
reduccién de tamafio son el cerebro, corazén e higado. La consecuencia
practica es que las necesidades de liquidos y calorfas se encuentran aumen-
tadas en estos recién nacidos, cuando se calculan por kilogramo de peso.
Se debe intentar individualizar las necesidades para cada nifio: algunos
que parecen hambrientos alcanzan tomas orales completas al tercer dfa
de vida; otros sdlo toleran las cantidades que aceptaria el pretérmino ver-
dadero. Cuando se les ofrece un aporte precoz muestran una menor pér-
dida de peso postnatal que los adecuados para la edad gestacional y su
ganancia ponderal serd mds rapida.

Cambios de conducta. Existen diferencias de comportamiento entre
los recién nacidos de bajo peso y los de peso adecuado para la edad
gestacional. Los primeros, frecuentemente, tienen alterada la actividad
refleja, la musculatura es pobre y son irritables. La conduccién ner-
viosa es normal, pero su electroencefalograma muestra patrones de cere-
bro inmaduro. En el estudio de la conducta de estos recién nacidos
mediante la escala de Brazelton (NBAS) es posible demostrar algunos
rasgos temperamentales caracterizados por una menor actividad, ten-
dencia a la hipotonfa y menor capacidad de respuesta a la demanda del
entorno. Estos nifios tienden a una organizacién de la conducta diferente
que les hace poco gratificantes para los adultos que los cuidan y hace mas
dificil la interaccidn, lo que probablemente modifica las conductas del
nifio y del adulto.

PRONOSTICO

No estén claros los efectos a largo plazo del desarrollo intrauterino
retardado. Algunos estudios en animales sugieren que dependen del
comienzo del retraso, de la duracién e intensidad del trastorno en rela-

Cuadro 2.6.2.  Porcentaje de secuelas en recién nacidos de bajo peso para ia
edad gestacional
Peso al nacimiento Peso al nacimiento

< percentil 10 > percentil 10 r
Defectos fisicos y otros 2,5 14 < 0,01
Defectos educacionales 33 15 < 0,001
Inadaptacién 44 2.8 < 0,01
Mala copia de dibujos 15,1 10,3 < 0,001
Motricidad alterada 15,6 12,3 <0,01
Mal control manual 26,3 19,0 <0,01
Lenguaje ininteligible 13,9 9.8 < 0,001
Lectura inadecuada 334 24,1 < 0,001
Enuresis 13,2 10,7 <0,05
Mala andicién 4,6 4,6 NS
Defecto de visién 16,6 13,5 < 0,01

cién con el momento de maximo desarrollo cerebral, etc. En cuanto al
crecimiento, como ocurre en la vida postnatal, un lento desarrollo pre-
natal muestra un posterior estirén o “catch-up”. En perfodos cortos de
desarrollo lento antenatal los fetos tendran su recuperacion intrauterina,
mientras que los afectos de largos periodos de desnutricién intrauterina
permaneceran pequerios en la vida extrauterina. La recuperacion del peso
se produce entre los 9-12 meses de vida, de forma que al afio el 56% tie-
nen un peso en los limites normales para la edad. Se ha podido compro-
bar que los casos con enlentecimiento del desarrollo del craneo antes
de las 34 semanas de gestacidn permanecen pequefios para diferentes
pardmetros antropométricos a los cuatro afios de edad, mientras que el
grupo con un retraso del desarrollo craneal menor o posterior a las 34
semanas presentan a los 4 afios una distribucién somatométrica normal.
En el 22% de adultos con talla baja existe el antecedente de CIR. Uno de
los factores que influyen en la talla definitiva es la precocidad con que
se presenta la pubertad ya que ha podido cownprobarse c6mo la menar-
quia se presenta un afio antes. Igualmente, una detencién durante un afio
del desarrollo puberal aumenta las posibilidades de crecimiento. Ello
obliga a efectuar el tratamiento adecuado cuando aparecen precozmente
los signos de pubarquia. Los CIR simétricos, con una cierta disminucién
del potencial de crecimiento, presentan un prondstico neurolégico reser-
vado, mientras que los CIR asimétricos, en que est preservado el cre-
cimiento cerebral, suelen tener buen prondstico. Estos nifios, en general,
sor menos activos y responden peor a los estimulos sociales, pudiendo
tener alteraciones en los patrones del suefio y alimentacién y menor ren-
dimiento escolar con dificultades de aprendizaje a los 9-11 afios. Estas
diferencias parecen correlacionarse estrechamente con la gravedad del
retraso del desarrollo intrauterino, m4s que con la asfixia perinatal. En
estos trastornos y en el prondstico, en general, siempre existe un factor
de correccién ambiental, de forma que los padres de mayor nivel socio-
econémico tienen hijos con mejores resultados en el desarrollo. El Cua-
dro 2.6.2 resume los hallazgos a largo plazo en los RN de bajo peso. Fran-
¢ois ha descrito una menor fertilidad en los varones de bajo peso acusado.
Ademas, los adultos con antecedente de CIR tienen 3-4 veces més riesgo
de presentar hipertension arterial en la adolescencia y edad adulta, y 10
veces mas de desarrollar un sindrome X (diabetes no insulinodependiente,
hipertension arterial e hiperlipemia) a los 65 afios, con posible muerte
por enfermedad cardiovascular.

Sindrome metabdlico. Hoy se ha demostrado que este tipo de recién
nacidos tiene una resistencia periférica a la insulina por lo que la accién
periférica de ésta se encuentra disminuida; teniendo en cuenta que la insu-
lina sustituye en el perfodo fetal a la GH, es 16gico pensar que existe reper-
cusion sobre el crecimiento. Esta resistencia a la insulina intratitero con-
tinda después del nacimiento y se ha relacionado con riesgo ya en la
adolescencia y en el adulto de hipertensién, diabetes tipo 2, obesidad,
embolias y coronariopatias; suele acompaiiase también de LDL elevado.
La hipétesis etiolégica en el desencadenamiento de este sindrome no estd
bien definida, si bien parece que la resistencia a la insulina est4 deter-



minada genéticamente, aparte de la influencia que puede tener una inade-
cuada nutricién. Este hecho, que se demuestra también en los recién naci-
dos de peso elevado, sobre todo en los hijos de madre diabética u obesas
mérbidas, obliga a una vigilancia continua de estos niftos.

TRATAMIENTO

Debe ser, en lo posible, etiolégico, intentando basar en el correcto
diagnéstico prenatal la terapéutica idénea. En los CIR de tipo extrinseco
es posible una actuacion en el periodo intrauterino que incluye, aparte
del tratamiento de la afeccidn materna, el reposo absoluto a escasa alti-
tud, dieta hipercalérica con suplementos vitaminicos, evitar el tabaquismo
y administrar betamiméticos. También se ensaya la administracion a la
gestante de bajas dosis de aspirina (100 mg/dia), si bien no siempre se
encuentra mejoria del peso fetal. La indicacién del tipo de parto es come-
tido del obstetra, con una correcta informacién al pediatra que ha de aten-
der a este recién nacido. El método y momento del parto serdn decididos
en cada paciente. El parto debe ser lo menos traumatico posible; en muchos
casos estard indicada la cesdrea, sobre todo si el parto se presenta muy
prematuramente (menos de 32 semanas de gestacion), si existe presen-
tacién de nalgas o evidencia de sufrimiento fetal. Aun cuando el desarrollo
fetal parezca haberse frenado, es recomendable esperar hasta una correcta
maduracién pulmonar, con una relacién lecitina/esfingomielina superior
a dos. La monitorizacion de estos partos es esencial, ya que los nifios
diagnosticados de retraso del crecimiento presentan una mayor frecuen-
cia de sufrimiento fetal que los recién nacidos normales. La reanimacion

‘neonatal no debe presentar problemas especiales, si se ha evitado el sufri-
miento fetal. La patologia neonatal anteriormente detallada requerird, en
primer lugar, el adecuado enfoque profilctico (alimentacién precoz; uso
preferente de leche materna, que se acompafia de una mejor recuperacion
del crecimiento; vigilancia de la posible hipotermia o hipoglucemia) y,
en segundo término, el tratamiento idéneo segtin los trastornos patolé-
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gicos que presente el recién nacido (infeccién, desnutricion, etc.). Se debe
completar la asistencia con una correcta vigilancia postnatal en la con-

sulta madurativa, e instaurar técnicas de “estimulacién precoz” en caso

necesario. Con el objeto de que lo antes posible los nifios con retraso de
crecimiento intrauterino adopten una curva lineal de crecimiento apro-
piada para su edad cronoldgica se utiliza la administracién de hormona
del crecimiento. Los requisitos son que al nacer la longitud o peso sea
inferior a 2 DS y que a los cuatro afios de vida no haya recuperacién
del crecimiento, continuando en talla inferior a 2,5 DS. La dosis es de
0,06 mg/kg/dia y deberd valorarse cada afio la curva de crecimiento para
obtener el permiso de continuacién. Esta pauta l6gicamente est4 indicada
cuando no hay déficit de GH lo cual ocurre aproximadamente en el 15%
de los casos.
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2.7 Postmadurez

J. Figueras-Aloy

Recién nacido postmaduro o postérmino es todo neonato cuyo emba-
razo ha durado 42 o més semanas (294 dias o m4s). Estos nifios pueden
tener un peso adecuado, bajo o elevado para su edad gestacional y, de
igual forma, podran presentar sintomas de dismadurez. En tanto no se
comprendan claramente los mecanismos que inician el parto normal,
parece poco probable que la etiologia de 1a gestacién prolongada resulte
evidente. Los trabajos de Liggins en ovejas gestantes sugieren que ¢l eje
hipofisario adrenal fetal juega un papel central en la iniciacién del parto.
Falta por establecer que sea asi también en el ser humano, aunque asi lo
sugiere el retraso del parto en caso de anencefalia.

En cuanto a la frecuencia, varia entre un 3 y un 12%. Kunstadter y
Schmitz encontraron que el 4,59% de todos los partos correspondian a
embarazos postérmino frente a un 9,50% de Sjostedt. En la actualidad
esta frecuencia tiende a disminuir debido al mayor desarrollo de las
técnicas para el calculo de la edad fetal.

Cuando la gestacién se prolonga pueden existir diversos problemas
como aumento de la frecuencia de sufrimiento fetal, oligohidramnios,
macrosomia fetal o bajo peso y aumento de la mortalidad perinatal. Hay
que tener en cuenta que como el desarrollo del SNC contina, el pos-
término tiene més periodos de movimientos y taquicardia, que pueden
interpretarse como pérdida de bienestar fetal.

Etiologia. Las causas mas importantes se resumen en el Cuadro 2.7.1,
aunque en la mayorfa de ocasiones no se puede determinar consideran-
dose como idiopatica.

Clinica

Las caracteristicas clinicas més frecuentes del RN postmaduro son:
aparente pérdida de peso y tejido graso subcutdneo, aspecto inusual de
alerta, mirada viva, ausencia de vérnix caseoso, piel seca y apergaminada
con descamacion precoz e intensa, manos tumefactas “de lavandera”,
ufias alargadas y quebradizas y lanugo ausente (primer estadio de Clif-
ford). El crdneo esta bien calcificado y al tacto aparece més duro de lo
habitual. Puede coexistir paso de meconio al liquido amnidtico que tifie
de un color amarillo-verdoso la piel, ufias, cordén umbilical y membra-

Cuadro 2.7.1.  Factores que intervienen en la postmadurez

Malformaciones uterinas

Malnutricién

Primiparidad

Infantilismo genital

Estrechez pélvica

Disminucién de la produccién de progesterona
Reposo prolongado en cama

Nivel de vida acomodado

Maternos

Fetales Macrosomia
Malformaciones SNC (anencefalia, espina bifida)
Nanismo tipo Seckel

Trisomfas 13 y 18

Idiopatica Parto postmaduro habitual
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Cuadro 2.7.2.  Analisis de [aboratorio en el postmaduro

Hipoglucemia

Hipocalcemia

Hiponatremia

Acidosis

Hiperazotemia

Poliglobulia verdadera o relativa (hemoconcentracién)

Eritroblastosis (més de 8 eritroblastos por 100 leucocitos)

Hiperbilirrubinemia

Disproteinernia (disminucién de albtimina, aumento de alfa y
beta globulinas)

Hiperlipemia

Sangre

Orina Albuminuria
Glucosuria

nas placentarias, as{ como depresion neonatal (segundo estadio de Clif-
ford, por hipoxia fetal). Si estos datos son muy intensos, e incluso apa-
rece sindrome de aspiracién de liquido amniético o de meconio, en oca-
siones con hipertension pulmonar persistente o hemorragia pulmonar
(tercer estadio de Clifford), la mortalidad es elevada y los supervivien-
tes pueden manifestar secuelas neurolégicas.

Examenes complementarios

Tienen utilidad los encaminados a la valoracién de 1a edad gestacio-
nal y del funcionalismo placentario (ecografia, test no estresante, test de
oxitocina). En el liquido amni6tico se constata un descenso de la activi-
dad de la tromboplastina. Los pardmetros analiticos en sangre y orina
(Cuadro 2.7.2) deberan determinarse con especial interés, ya que sus alte-
raciones son, en cierto modo, definitorias de la postmadurez. Cabe des-
tacar la hiponatremia, hipoglucemia, acidosis y poliglobulia. La radio-
grafia de térax es siempre recomendada para descartar el frecuente
sindrome de aspiracién de meconio.

Diagnéstico diferencial

Se efectuard en especial con el recién nacido de bajo peso por dis-
funcién placentaria (CIR extrinseco), cuyos datos principales se resumen
en el Cuadro 2.7.3.

Tratamiento

En la sala de partos se estard preparado para asistir a un recién nacido
deprimido o con distrés respiratorio por posible aspiracién meconial. El
postérmino se considerard siempre como un recién nacido de riesgo ele-
vado. Es aconsejable su observacion cuidadosa e incluso su ingreso, con
los cuidados habituales. La alimentaci6n se efectuard como en un recién
nacido normal, insistiendo en su inicio precoz (antes de las 2 horas de
vida) para prevenir la hipoglucemia y vigilando especialmente la hidra-
tacién del RN.

Tratamiento postnatal. Se fundamenta en la rehidratacién precoz
con solucién glucosalina (glucosado al 10% y salino fisiol6gico), espe-
cialmente indicada en los postmaduros con disfuncién placentaria, debido
a la frecuente asociacién con hiponatremia. Se corregird la hipoxemia y
acidosis. Si existe sospecha de infeccién se practicardn cultivos y se

Cuadro 2.7.3.  Diagnéstico diferencial entre postmadurez y recién nacido de
bajo peso
Recién nacido de bajo
peso por disfuncion
Postmadurez placentaria

Peso Normal o disminuido Disminuido

Longitud Aumentada Normal

Perfmetro craneal Normal o alto Normal

Piel Seca y apergaminada Seca o normal

Manos Tumefactas “de lavandera”  Normales

Descamacion cutdnea Precoz e intensa Menos intensa

Utias Alargadas, quebradizas Normales

Lanugo Ausente Normal

Vérnix caseoso Ausente Normal

Normal, tendencia
a somnolencia

Posibles

Actitud Vivacidad, facies despierta

Signos comunes con prematuro  Ausentes

iniciard la asociacién antibidtica habitual. La encefalopatia hipéxico-
isquémica y la aspiracién de meconio asociada a hipertensién pulmo-
nar serdn tratados adecuadamente. La hiperbilirrubinemia puede ser pre-
venida mediante una correcta hidratacién y tratamiento precoz de una
posible poliglobulia, en ocasiones relativa o hipovolémica, por hemo-
concentracién.

Profilaxis

Para prevenir la postmadurez, en todo embarazo el obstetra debe
evaluar la duracién del embarazo, pérdida de peso por la madre, regre-
si6n del tamafio uterino con disminucién del perimetro abdominal, pla-
centa pequefia en la ecografia y aparicién de signos de pérdida del bien-
estar fetal. Cuando se alcance con seguridad la semana 42 o bien si
aparecen signos de pérdida del bienestar fetal, el obstetra puede inducir
el parto con prostaglandina E; o practicar una cesdrea (21-25% de los
casos).
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2.8  Recién nacido de riesgo

elevado

R. Jiménez, J. Figueras-Aloy

Se estima que el 10% de embarazos pueden considerarse de riesgo
elevado, y que el 3-5% de partos originardn neonatos que precisen vigi-
lancia especial. Las principales causas maternas que conllevan riesgo ele-
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vado para el RN se resumen en el Cuadro 2.8.1, insistiendo en las enfer-
medades que pueden ser esperadas y, por lo tanto, prevenidas. Entre las
causas neonatales o postnatales se incluyen las derivadas de claras situa-
ciones clinicas (RN deprimido o con cualquier otra patologia) o bien de
datos anormales aportados de una u otra forma por los exdmenes com-
plementarios: hipoglucemia, hipocalcemia, acidosis, deshidratacién, trom-
bocitopenia, hematuria, anomalias del LCR o de imédgenes diversas.

TRASTORNOS DE LA TEMPERATURA

La pérdida de calor puede tener lugar en el neonato por distintos
medios, siendo los mas importantes la irradiacién, la conveccién y, en
menor grado, la evaporacién y la conduccién. La pérdida por radiacion

Cuadro 2.8.1.  Causas maternas de recién nacido de riesgo elevado
Causas Patologia esperada
Preconcepcionales
Sociales Bajo nivel social Prematuridad, malnutrici6n fetal
Sin control (enfermedad materna) Segiin enfermedad materna
Malnutricién materna Prematuridad, malnutricién, encefalopatia
Madre sola Sindrome de carencia afectiva
Médicas Enfermedad hereditaria {leo meconial, hipoglucemia, convulsiones, etc.
Anemia Prematuridad, malnutricién, anemia
Enfermedad renal o cardfaca Prematuridad, RN de bajo peso
Diabetes mellitus Hijo de diabética, malformaciones
- Penilcetonuria Microcefalia, retraso mental, malformaciones
Obstétricas Edad inferior a 16 afios Prematuridad, RN de bajo peso
Edad superior a 40 afios (35 si es primipara) Aborto, sufrimiento fetal agudo, mnalformaciones
Gran multiparidad (mas de 5 hijos) Pérdida de bienestar fetal
Cesérea anterior, parto prolongado, prematuridad o RN de bajo peso, aborto, feto muerto, Aborto, prematuridad, RN de bajo peso, malformaciones congé-
malformacién congémita, embarazos muy préximos o distanciados nitas, elevada incidencia de cesédrea, prematuridad, feto muerto
Malformaciones uterinas Prematuridad
Gestacionales
Sociales Abuso de drogas Sindrome de abstinencia
Necesidad de medicacién Véase Cuadro 2.8.9
Tabaquismo RN de bajo peso. Cuadro 2.8.2
Médicas Infeccién viral o bacteriana Aborto, malformaciones, infeccién
Hipertensién o enfermedad cardiovascular Prematuro, RN de bajo peso
Hipertiroidismo Tirotoxicosis neonatal, bocio
Miastenia grave Miastenia neonatal
Nefropatfas Edema, prematuro, RN de bajo peso
Conectivopatias adquiridas Plaquetopema
Irradiaciones RN de bajo peso, microcefalia
Hipotension materna Pérdida de bienestar fetal
Obstétricas Amenaza de aborto en el primer trimestre Malformaciones congénitas
Hemorragias en €l tercer trimestre Anemia, sufrimiento cerebral
Incompatibilidad sanguinea Eritroblastosis fetal
Caida del estriol urinario RN de bajo peso
Preeclampsia, eclampsia Hijo de toxémica, prematuro, RNBP
Duracién anormal del embarazo Pretémino, postérmino
Cesirea, gran extraccion, forceps Traumatismo obstétrico neonatal
Parto prolongado o precipitado Sufrimiento cerebral
Ruptura precoz de membranas (+ de 24 horas) Riesgo de infeccién
Desprendimiento placentario Asfixia, anemia aguda, hiperfibrindlisis, CID
Embarazo miiltiple Prematuridad, RNBP, transfusién feto-fetal
Placenta previa Cesérea, anemia neonatal
Ruptura uterina Asfixia, muerte fetal
Prolapso o circulares cordén Pérdida de bienestar fetal
Fiebre intraparto Prematuro, infeccién neonatal
Bradicardia fetal, liquido amni6tico tefiido de meconio, acidosis fetal Pérdida de bienestar fetal
Abuso de medicacién sedante RN deprimido, hiperbilirrubinemia, retraso eliminacién de
meconio, enfriamjento
Oligoamnios Malformaciones renales, sindrome bridas amnidticas
Hidramnios Malformaciones digestivas o del SNC
Otras Altitud elevada Poliglobulia, RN de bajo peso
Talla materna baja Prematuridad, RN de bajo peso

Consanguinidad

Malformaciones
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Cuadro 2.8.2.  Alteraciones o complicaciones descritas en relacion con el Cuadro 2.8.3.  Temperatura ambiental segiin edad y peso
tabaquismo de la mujer gestante
Temperatura
Sobre la mujer gestante Mis probable ingesta de alcohol Edad y peso inicial (°C)
Mas probable uso de drogas ilicitas
Embarazos no planificados 0-6 horas
Trastornos emocionales Menos de 1.200 g 35,0
Posibles malos tratos antes y durante el embarazo 1.200-1.500 g 34,1
Sobre el curso del embarazo  Aborto espontineo 1‘5,01'2‘500 g 33.4
Rotura prematura de membranas Miés de 2.500 g (y > 36 semanas) 329
Hemorragias 6-12 horas
Placenta previa Menos de 1.200 g 35,0
Desprendimiento de placenta 1.200-1.500 g 34,0
Parto prematuro 1.501-2.500 g 331
Mayor mortalidad fetal Mis de 2.500 g (y > 36 semanas) 32,8
Sobre el RN Reduccién de peso, longitud, perimetro tordcico y craneal 12-24 horas
Mayor mortalidad neonatal Menos de 1.200 g 34,0
Pérdida de bienestar fetal 1.200-1.500 g 33,8
Menor puntuacién de Apgar 1.501-2.500 g 32,8
Poliglobulia Mas de 2.500 g (y > 36 semanas) 324
Hipertensién arterial 24-36 horas
Anomalias .Cl'OmOS(’)Il'lICaS ) Menos de 1.200 g 34,0
Malforrnacwne.s, sobre todo de extremidades 1.200-1.500 g 13,6
Aymento de er.1tr(')blastos 1.501-2.500 g, 325
Hiperfuncidn tiroidea Mis de 2.500 g (y > 36 semanas) 12,1
Aumento de IgE, IgD e IgG3
Reduccién de la funcién pulmonar 36-48 horas
Menos de 1.200 g 34,0
Sobre el lactante y el escolar ~ Menor peso, tal.la y pe;imetro craneal 1.200-1.500 g 335
Ma}y(.)r incidencia de dificultad para despertar y de muerte 1.501-2.500 g 325
sibita Mis de 2.500 g (y > 36 semanas) 319
Dificultad en la lectura y el célculo
Mayor riesgo de asma e hiperreactividad bronquial 48-72 horas
Mayor incidencia de infecciones respiratorias Menos de 1.200 g 340
Aumento del c6lico abdominal 1.200-1.500 g 335
Aumento de la otitis media recurrente 1.501-2.500 g 322
Mayor riesgo de cdncer infantil Mis de 2.500 g (y > 36 semanas) 317
Obesidad en la adolescencia 72-96 horas
Mayor adiccién al tabaquismo Menos de 1.200 g 34,0
1.200-1.500 g 33,5
1.501-2.500 g 32,2
es independiente de la temperatura del aire. EI RN irradia calor hacia Maﬁ 0o 2300 (y> 36 semanas) 3
superficies que tengan una temperatura més baja que su piel (incubadora, 4'113[‘1”3 de 1500 13
ventanas, puertas). Representa posiblemente el método méds importante ) 5681)32 §00 ¢ 01
de pérdidas, dada la relacion especial en el RN entre volumen y guperfi- Mis de '2.505 ¢ (7> 36 semanas) ’
cie corporal. Las pérdidas por conveccidn se producen cuando existe una 4-5 dfas 31,0
apreciable diferencia de temperatura entre la piel del nifio y el aire que le 5.6 dias 30,9
rodea. Es todavia mayor la pérdida cuando el aire circula, lo que es el caso 6-8 dfas 30,6
frecuente de las incubadoras o de 1a utilizacién de ventiladores en la habi- 8-10 dias 30,3
tacion donde se encuentre el nifio. El papel de 1a evaporacin adquiere st 12.14 dfas
méxima expresion en Ia sala de partos y en los momentos que siguen inme- Menos de 1.500 g 335
diatamente; de ahi la necesidad de secar bien al nifio, arropandolo con- 1.501-2.500 g 32,1
venientemente sin pérdidas inutiles de tiempo. Las pérdidas por con- Mis de 2.500 g (y > 36 semanas) 298
duccién se producen por contacto directo con superficies frias. 2-3 semanas
Ambiente térmico neutro es el rango de temperatura ambiental en el Menos de 1.500 g 33,1
cual un nifio con temperatura corporal normal tiene un metabolismo 1.501-2.500 g . 31,7
minimo y puede mantener su temperatura mediante cambios vasomoto- 3.4 gemanas
res, sudorales y posturales. Se consigue colocando a un RN en una incu- Menos de 1.500 g 326
badora, cuando la diferencia de temperatura entre la piel del nifio y la 1.501-2.500 g 314

pared de la incubadora es menor de 1,5 °C. En el Cuadro 2.8.3 puede
observarse la temperatura ambiental recomendada segin las horas de
vida y peso. En el RN la temperatura rectal indica con bastante exactitud
la “temperatura central”, pero cuanto més se introduzca el termémetro
los valores obtenidos serdn mds altos. La temperatura de la piel indica
més precozmente los trastornos por frio o sobrecalentamiento. La tem-
peratura axilar arroja valores algo menores que la “temperatura central”.

Sindrome de enfriamiento

Hipotermia es una situacidn a la que se llega tras la puesta en mar-
cha de una serie de mecanismos complejos que tienden a descender la
temperatura de forma muy apreciable (a menudo por debajo de los 25
°C) con finalidades concretas (cirugfa cardiovascular la més frecuente,

Temperatura en sala con incubadoras: 24 °C.
Temperatura en sala con nifios en cuna:
Abrigados y con mantas: 25 °C.
Vestidos: 27 °C.
Desmudos: 32 °C.

posible tratamiento de la encefalopatia hipéxico-isquémica neonatal). La
hipotermia ofrece las ventajas derivadas de la importante disminucién de
la actividad metabdlica, en especial a nivel cerebral. Enfriamiento es
un accidente del que no se obtienen mds que inconvenientes. Ocurre
cuando la temperatura axilar es inferior a 36 °C, lo que da lugar de forma
inmediata a un aumento del consumo de oxigeno y de la actividad meta-
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Cuadro 2.8.4.  Causas de hipertermia (fiebre) en el recién nacido
Ambiental Exceso de temperatura Desajuste incubadora, radiador, luz solar, fototerapia, bolsa de agua caliente, esterilla
Metabdlica Deficiente pérdida de calor Exceso de ropa, displasia ectodérmica anhidrética
Falta de ingreso de agua Leche hiperconcentrada, hipogalactia
Pérdidas de agua aumentadas Diabetes insipida, gastroenteritis, vomitos, llanto, hiperventilacién, poliuria
Aumento del metabolismo Hipertiroidismo, sindrome de abstinencia, hemorragia retenida
Infecciosa Infecciones Meningitis, infeccidn del tracto urinario, sepsis (estafilococo plasmacoagulasa -)
Central Trastornos SNC Traumatismo craneal, hemorragia intracraneal, asfixia neonatal
Trastomos neurovegetativos Disautonomfa familiar ’
Yatrégena Pir6genos Administracién en perfusion
Medicamentosa Antibidticos diversos (penicilina, etc.). Otros farmacos (atropinicos, etc.)

bolica, asi como a una vasoconstriccion potenciadora de la acidosis, con
la subsiguiente hipoperfusién tisular e hipoxia de los tejidos. También
motiva una elevacién de la tasa de dcidos grasos y una disminuci6n de la
glucemia. Ambas cosas repercuten de forma desfavorable, pues la hipo-
glucemia puede dafiar la neurona y el aumento de los 4cidos grasos libres
predispone a la ictericia nuclear con menores niveles de bilirrubinemia,
ya que entre los dcidos grasos y la bilirrubina existe un mecanismo com-
petitivo por la molécula de albimina.

El sindrome de enfriamiento del RN es muy frecuente y de forma
especial en los RN de bajo peso para su edad gestacional, en los pretér-
mino y en los a término patolégicos. Aunque en un nimero importante
de casos es debido a negligencias evitables (transporte inadecuado,
ambiente frio, insuficiente abrigo), 1a reanimacién de un RN anéxico es
la sitnacién que con mayor frecuencia conduce al enfriamiento, ya que a
veces se efectiia el procedimiento con el nifio desnudo, lejos de una fuente
de calor radiante, con la piel iimeda y aplicando a menudo oxigeno no
calentado previamente. Otras veces, el enfriamiento no es mas que el
reflejo de otro tipo de patologfa asociada, como ocurre, por ejemplo, en
las infecciones neonatales en las que, por la deficiente regulacién térmica
por parte del nifio, tanto la fiebre como el enfriamiento deben constituir
un signo de alarma, o bien en la patologfa intracraneal, como la hemo-
rragia o la infeccién meningea.

Desde el punto de vista clinico, el RN toma mal el alimento, aparece
letdrgico y con escasa actividad. La piel puede presentar una coloracién
roja brillante, que puede ser motivo de error, haciendo creer que el nifio
va muy bien, cuando en realidad es la expresion del fallo en la disocia-
cién de la oxihemoglobina que ocurre a baja temperatura (desviacién de
la curva a la izquierda). Otras veces el nifio puede aparecer cian6tico
(vasoconstriccidén pulmonar con hipertensién pulmonar transitoria) o
palido por vasoconstriccidn periférica. Suele apreciarse bradipnea con
movimientos respiratorios superficiales e irregulares, a veces quejido
espiratorio, bradicardia, generalmente proporcional al grado de enfria-
miento, edemas y, ocasionalmente, escleredema. Bioquimicamente se
encuentra acidosis mixta, hipoglucemia, hiperkaliemia e hiperazote-
mia. Con cierta frecuencia ha sido un hallazgo de autopsia en RN con
sindrome de enfriamiento la hemorragia intrapulmonar masiva y otras
hemorragias generalizadas. Cuando el RN estd de forma continuada en
un ambiente con temperatura inferior a la neutra, parte de la energfa reci-
bida se consume en producir calor, lo que motivara un deficiente aumento
ponderal; esto ocurre especialmente en prematuros en fase de convale-
cencia. El problema diagnéstico principal es la dificultad en la deter-
minacion exacta de la temperatura a que se halla el nifio enfriado, ya que
los termémetros clinicos habituales no estan graduados mas que a par-
tir de los 35 grados centigrados. Serfa deseable la utilizacién de termé-
metros de uso clinico que permitieran lecturas de temperaturas desde los
33,5 o los 34 °C. La obtencién de una temperatura axilar inferior a los
36 °C permite hacer el diagnéstico de sindrome de enfriamiento, tanto
maés grave cuanto menor sea la temperatura encontrada.

Para la profilaxis es muy 1til el uso de incubadoras equipadas con
servocontrol, que evita las variaciones de temperatura dentro de limites
previamente programados. Si no se dispone de ellas, los controles de
enfermeria seran frecuentes, llevando estas medidas de vigilancia con
especial interés en los nifios mds expuestos, como los pretérmino y los
de bajo peso para su edad gestacional, asi como para los que presenten
patologia grave. La reanimacion del neonato es conveniente efectuarla

en una cuna térmica, siguiendo las normas que se exponen en el capitulo
27.9.

Tratamiento. Cumplird en lo posible las siguientes normas: a) Calen-
tamiento lento y gradual, preferentemente en incubadora, cuidando de
mantener la temperatura ambiente 1-1,5 °C més elevada que la obtenida
anivel de la piel del nifio; asi el consumo de oxigeno es minimo y se evita
un calentamiento rapido que puede originar apneas. b) Controlar la tem-
peratura cada 15 6 30 minutos hasta la normalizaci6n (temperatura axi-
lar entre 36-36,5 °C). c) Vigilar la glucemia cada 2 horas (si se presenta
hipoglucemia, se procedera a su correccién). d) Vigilancia y correc-
cidn, si procede, de la acidosis metabélica. ) Tratamiento del posible
choque. f) Alimentacién por via oral cuando exista una normalizacién de
la temperatura. Una hipotermia persistente hara pensar en una infeccién.
Si se trata de un neonato bajo servocontrol, deber4 controlarse la tempe-
ratura cada 8-12 horas, por la posibilidad de desajuste del sistema.

Sindrome de hipertermia

Es el aumento de la temperatura central por encima de 38 °C. Sus
causas sorn muy numerosas y se revisan en el Cuadro 2.8.4. Desde el punto
de vista clinico el RN muestra a veces piel sudorosa y, mas a menudo,
enrojecida y caliente. Pueden observarse movimientos de succidn (gran
apetencia hidrica), hipertermia de 38 °C o mds, taquicardia, agitacion psi-
comotora y posibles convulsiones y colapso en las formas mds avanza-
das, similares al clasico “golpe de calor”. Si no se soluciona puede lle-
gar a producir una deshidratacién hipertonica grave y la muerte. La
profilaxis consiste ante todo en controlar frecuentemente la tempera-
tura de la incubadora y otras fuentes de calor, asf como hidratar conve-
nientemente.

Tratamiento. Consistira en reducir la temperatura ambiental. En
casos importantes o rebeldes es conveniente destapar al nifio, hidratarlo,
mojarlo con agua tibia y volverlo a controlar cada 15-30 minutos. Si la
normalizaci6n no es rapida (en 1-2 horas), también se debe sospechar una
infeccién. Si el nifio estd en incubadora con servocontrol y la tempera-
tura de la incubadora es inferior a la que necesitaria, significa que el
RN estd en hipertermia, ya que nunca podra ser por una temperatura
ambiental inadecuada. En estas circunstancias se buscardn con atencién
las causas end6genas.

TRASTORNOS METABOLICOS

Hipoglucemia

La glucosa atraviesa la barrera placentaria. En el nifio acabado de
nacer la glucemia equivale al 60-70% de la materna. Durante las pri-
meras dos horas existe un rapido descenso que posteriormente se com-
pensa al iniciarse la neoglucogénesis y glucogendlisis en el RN. La glu-
cosa se almacena en forma de glucégeno en el higado y corazén, siendo
este dltimo el que mds se consume en la anoxia neonatal. Es dificil indi-
car las cifras por debajo de las cuales se admite hipoglucemia en un neo-
nato. La Figura 2.8.1 resume un algoritmo diagndstico-terapéutico de la
hipoglucemia neonatal. Esta existiria con toda seguridad cuando el neo-
nato necesitara aporte endovenoso. Se consideran RN con riesgo de hipo-
glucemia los prematuros, RN de bajo peso, RN de peso elevado, hijos de
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RN sintomético, Apgar < 5 (5")

[ RN en riesgo de hipoglucemia* ]

pH < 7 0 enfermo*

@cemia <25

Glucem-ia_é 45

m.&emia > 25~|

Mirar temperatura y calentar

Dar suero glucosado

Glucosa EV

e

Glucemm a los 30 minutos |

1? Bolus suero glucosado 10% 2 mL/kg
22 Perfusién glucosa EV (4-8 mg/kg/minuto)

Seguir control glucemias y
mantener entre 60-90 mg/dL

[ <35 mgiaL | ./>35 [ >35mg/dL |

Lactancia precoz
Seguir control

*Valores de glucemia obtenidos con tira reactiva. Calcular aproximadamente un 15% para glucemia de laboratorio,

Figura 2.8.1. Algoritmo diagnostico-terapéutico de la hipoglucemia neonatal.

Cuadro 2.8.5.  Hipoglucemia en el recién nacido
Estado nconatal anormal®*  Prematuros
RN de bajo peso
RN de peso elevado
Postmaduro

Galactosemia

Glucogenosis tipos, I, 111 y IV
Aglucogenosis

Intolerancia congénita a la fructosa
Leucinosis

Acidemias propidnica y metilmaldnica
Tirosinosis

Metabolopatias congénitas*

Hiperplasia lipoidea suprarrenal (déficit 20-22 desmolasa)
Hemorragia suprarrenal bilateral

Hipopituitarismo

Déficit de glucagén

Endocrinopatfas*

Otras causas™ Hijos de toxémica
Policitemia

Estrés perinatal (catecolaminas)

Insulina elevada:
Hijo de diabética
Enfermedad hemolitica
Asfixia neonatal
Sindrome de Beckwith-Wiedeman
Insulinoma
Hiperinsulinismos congénitos
Insulina normal:
Distrés respiratorio, infecciones
Enfriamiento

Aumento de consumo

Ayuno muy prolongado

Postexanguinotransfusién con sangre citratada (rebote)
Indometacina endovenosa

Catéter arterial umbilical préximo al pancreas
Administracién a la madre de grandes cantidades de glucosa
Terapia materna con antidiabéticos orales (sulfonilureas)
Beta-2 adrenérgicos (ritodrina, terbutalina)
Belablogqueantes (propranolol, labetalol)

Yatrégena

*Defecto de sintesis, de movilizacién o de los depésitos.

toxémica, hijos de madre diabética o hipotiroidea y RN asficticos (Apgar
<7 alos 5 minutos y/o pH arteria umbilical < 7,10). Las principales cau-
sas de hipoglucemia neonatal se resumen en el Cuadro 2.8.5.

No hay sintomas especificos de hipoglucemia neonatal, aunque puede
dar temblor grueso, cianosis, convulsiones, apnea, apatia, llanto agudo o
débil, atonia, anorexia e inestabilidad térmica. En casos intensos y pro-
longados puede aparecer una insuficiencia cardfaca funcional. Los hijos

de madres diabéticas pueden ser asintomaticos, aunque las cifras de glu-
cemia desciendan por debajo de 20 mg/dL en las primeras 4 horas de vida.
Los RNBP presentan frecuentemente hipoglucemia transitoria asinto-
madtica, apareciendo clinica cuando ésta persiste. La gravedad de la hipo-
glucemia viene condicionada por la afectacion del SNC y por la posibi-
lidad de muerte neonatal. El prondstico estd basado en cuatro puntos:
etiologia, intensidad de la hipoglucemia, duracion de la misma y efecti-
vidad del tratamiento. Se consideran de peor pronéstico las hipogluce-
mias secundarias a causas metabdlicas, cuando no se detecta glucosa
en sangre y cuando no es suficiente la administracién de glucosa para
normalizar las cifras. Las secuelas neuroldgicas se presentan en un 30-
50% de los casos.

Tratamientc. Debe realizarse siempre, aunque sea asintomatica.
Se iniciard con glucosa al 10% a la dosis de 2-5 mL/kg, EV. Posterior-
mente se continia con una perfusién de suero glucosado a ritmo cons-
tante y a la dosis de 4-8 mg/kg/minuto o més, descendiendo la concen-
traci6n de glucosa a partir de las 48 horas. La fructosa estd contraindicada
en la hipoglucemia neonatal, ya que debe metabolizarse a nivel hepdtico
para convertirse en glucosa. La alimentacion deberd ser lo mds precoz
posible. Si se sospecha un defecto de sintesis de la glucosa (hipogluce-
mia no hiperinsulinica) se asocia hidrocortisona a dosis de 5-10 mg/kg/dfa.
El glucagdn (300 pg/kg) moviliza las reservas de glucégeno y activa
las enzimas en la neoglucogénesis. En situaciones de hiperinsulinismo
debe administrarse diazdxido (6-15 mg/kg/dia, oralmente), teniendo pre-
caucién por los posibles efectos téxicos. Una alternativa es el octredtido
a dosis de 5 pg/kg/dia en 3-4 dosis via oral y la pancreatectomia total o
parcial en los tumores secretores de insulina.

El control de la glucemia deberd ser efectuado alas 1,2, 3,6y 12
horas. Cuando se obtienen valores normales, se repetira cada 12 horas,
al mismo tiempo que se disminuyen lentamente las concentraciones de
glucosa para evitar el efecto rebote. El tratamiento se suspenderd cuando
se obtengan mds de 3 resultados normales.

Hiperglucemia

Las cifras de glucemia son superiores a 125 mg/dL tras 4 horas de
ayuno. Esta situacidn es especialmente frecuente en los prematuros. Las
principales causas son: diabetes verdadera de aparicién precoz, hiper-
glucemia transitoria y la sintomadtica (alimentaria, administracién paren-
teral, corticoterapia, enfermedades del SNC, deshidratacién hipernatré-
mica e infecciones).

Diabetes mellitus verdadera. Es excepcional en la época neona-
tal. La sintomatologia corresponde a un cuadro de deshidratacidn grave
con intensa acidosis e hiperosmolaridad, que conducirdn irremediable-
mente al coma si no se administra insulina. Junto con la hiperglucemia



aparece glucosuria y acetonuria, siendo este tltimo signo diferencial con
la hiperglucemia idiopética transitoria. Es frecuente la encefalopatia resi-
dual.

Diabetes mellitus congénita transitoria. Denominada también hiper-
glucemia idiopética transitoria o sindrome diabético del RN; aparece
en el RN sin ningtin otro proceso patolégico, no va acompaiiada de ace-
tonuria, responde bien a la insulina y cura en un periodo variable de tiempo
(4-7 semanas). Es ms probable que sea permanente en los neonatos HLA-
DR3+DRA4. Serfa producida por varios factores etiopatogénicos que actua-
rian fundamentalmente por afectacién del pancreas fetoneonatal (menor
respuesta de las células §) y la placenta. Generalmente es un RNBP con
aspecto senil y vivaz, que presenta poliuria, deshidratacion, fiebre y pér-
dida de peso progresiva a pesar de una dieta correcta.

Hiperglucemia sintomatica o secundaria. Predomina la sintoma-
tologia de la enfermedad causal, desapareciendo los sintomas bioqui-
micos al curar la enfermedad.

Tratamiento del sindrome hiperglucémico. Comprende en primer
lugar la eliminaci6n de posibles factores etiolégicos. La insulina estard
indicada si las cifras de glucemia son superiores a 200 mg/dL. La dosis
orientativa inicial es de 0,05 unidades por kg y hora endovenosa (bomba
de insulina) mientras exista deshidratacion, y subcutdnea en fases poste-
riores. La rehidratacion se realizard con soluciones salinas hipotdnicas,
a no ser que se administre insulina, en cuyo caso debe adicionarse glu-
cosa.

Hipocalcemia

Durante la época prenatal, el calcio llega al feto a través de la pla-
centa, sobre todo a partir de la 28 semana de gestacion (75%). A su vez,
como el transporte es activo, las concentraciones plasmaticas serdn supe-
riores a las maternas, por lo que la calcificacién fetal estard asegurada
incluso en la malnutricién materna. En el perfodo postnatal, al supri-
mirse el aporte de calcio, el RN sélo dispone del calcio acumulado en
los huesos y sus paratiroides son poco funcionantes. Ademas, la rela-
tiva inmadurez renal origina una escasa excrecion de fosforo y mala res-
puesta a la hormona paratiroidea. Todo ello hace frecuente la presencia
de hipocalcemia, sobre todo en los RN con pocas reservas cdlcicas (pre-
maturos) o cuando se afiade alguna causa hipocalcemiante: hiperpara-
tiroidismo materno; asfixia neonatal que aumenta los corticoides y la
calcitonina (ambos bajan la calcemia); uso de bicarbonato, que dismi-
nuye la fraccién ionizada; empleo de glucagdn para tratar la hipoglu-
cemia, pues aumenta la calciuria y, secundariamente, desciende la cal-
cemia; administracién de furosemida que realiza el mismo efecto;
alimentacidén con leches escasas en calcio y relativamente ricas en fés-
foro. En la hipocalcemia precoz (primeras 72 horas) actian también
como factores favorecedores el trauma obstétrico, el distrés respirato-
rio y la fetopatfa diabética. En la hipocalcemia tardia intervienen otros
factores etiopatogénicos como el sindrome de Di-George, la exangui-
notransfusién con sangre citratada y no recalcificada, la terapéutica de
la acidosis con bicarbonato y otros estudiados en el capitulo 2.8. Los
valores normales de calcemia en el RN oscilan entre 8 y 9 mg/dL, con-
siderdndose patoldgicos los inferiores a 7 mg/dL. La mitad aproxima-
damente corresponden al calcio idnico activo. La fosfatemia oscila entre
4y 7 mg/dL y todo valor superior a 7,5 mg sera anormal.

Los sintomas mas frecuentes son: fasciculaciones, temblor grueso,
convulsiones e irritabilidad como expresién de una mayor excitabilidad
neuromuscular. En ocasiones se afiaden vémitos, [lanto, letargia y rechazo
del alimento. En el electrocardiograma destacard un espacio Q-T supe-
rior a 0,2 segundos, y que es inversamente proporcional a la concentra-
cién de calcio i6nico. Por su escasa repercusién orgénica, el prondstico
es excelente, si bien se ha descrito como causa posible de muerte sibita
neonatal, ya que en muchas ocasiones cursa asintomaticamente.

Tratamiento. Es obligado en los RN sintomaticos. Comprende ante
todo la administracién de gluconato calcico al 10% a dosis de 1-2 mL/kg
por via EV lenta (a la velocidad méaxima de 1 mL/kg/5 minutos). Requiere
especial precaucion por su accién bradicardizante (si la frecuencia car-
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Cuadro 2.8.6.  Hipomagnesemia en el recién nacido

Déficit de aporte Perfusion prolongada

Exanguinotransfusién con sangre citratada

Mucoviscidosis

Diarrea en general

Estenosis hipertréfica de piloro
Hipomagnesemia congénita crénica
Reseccién intestinal

Deficiente absorcién

Déficit de movilizacién Hipoproteinemia
Nefrosis congénita
Hydrops fetalis
Metabolopatfas
Raquitismo prematuro
Acidosis

Hepatopatia

Hipomagnesemia neonatal transitoria (insuficiencia
placentaria en RNBP)

Madres tratadas con clorotiazida o difenilhidantoina
(gran pérdida urinaria)

Depésitos insuficientes

Aumento de pérdidas urinarias  Hipomagnesemia neonatal

Tratamiento con mineralcorticoides
Hiperaldosteronismo

Sindrome polidipsia-poliuria (tubulopatia renal)
Diuresis osmética

dfaca es inferior a 100 latidos/minuto se suspenderd el tratamiento para
reemprenderlo a la media hora) e irritativa local (extravasacién). Poste-
riormente, si el nifio lleva perfusién endovenosa, se adicionardn a ella 4-
8 mL/kg/dia durante 3 6 4 dfas, reduciendo lentamente. La administra-
cién oral es especialmente Util en RN asintomdticos (4-8 mL/kg/dfa)
durante la primera semana de vida. Otras precauciones durante la tera-
péutica célcica se refieren a su accion sinérgica con la digital y precipi-
tacion con el bicarbonato sédico. En la alimentacidn se evitaran las leches
ricas en fosforo. Otras medidas incluyen la vitamina D; o 25-OH-cole-
calciferol o 1-25-OH,-colecalciferol especialmente indicada en el pre-
maturo. Cuando el paciente no responde con estas medidas se descartard
la hipomagnesemia.

Hipercalcemia

Definida por una concentracién de calcio sérico superior a 11 mg/dL,
es excepcional en el neonato. Las causas principales son: hipercalceinia
yatrogénica al administrar una dosis endovenosa excesiva, resinas inter-
cambiadoras de calcio o tras una exanguinotransfusion (aunque el valor
sea alto, el calcio i6nico serd bajo), hiperparatiroidismo e hipercalce-
mia idiopdtica.

Tratamiento. Aparte del etioldgico, la crisis hipercalcémica requiere
exanguinotransfusion (sangre citratada no recalcificada), leche sin cal-
cio y administracién de corticoides (prednisona, 2 mg/kg/dia), que evi-
tan la absorcién intestinal, y furosemida para aumentar su eliminacién,
con precaucion por la pérdida simultdnea de sodio. Ha sido ensayada la
calcitonina con objeto de aumentar el depésito cdlcico en el hueso, al
igual que el bifosfonato endovenoso.

Hipomagnesemia

Un calcio sérico normal casi excluye el diagnéstico de hipomagne-
semia; sin embargo, un nivel bajo de calcemia puede ser secundario a
hipomagnesemia y en esta circunstancia la administracién de calcio no
mejorara el defecto, mientras que la terapia con magnesio corregird ambos
desérdenes. Los valores normales de magnesemia en el RN oscilan entre
1,6 y 2,2 mg/dL. Las causas de hipomagnesemia en el RN se resumen en
el Cuadro 2.8.6. No ofrece sintomas especificos, siendo similar al défi-
cit de calcio.

Tratamiento. Consistird en la administracién de magnesio. De forma
profildctica, cuando se instaure una perfusién que sea prolongada, deben
afiadirse 10 mg/kg/dia de SOMg y, como terapéutica, se administrard
SOMg 30-50 mg/kg/dia, en 3 dosis, IM. Si se prefiere la via endovenosa,
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inyectar 1/3 de entrada, no sobrepasando la dosis de 20 mEq/minuto y el
resto en las siguientes 24 horas. Se tendra especial vigilancia de las cifras
del calcio. Posteriormente se administrara lactato o citrato magnésico por
via oral.

Hipermagnesemia

Sus causas dominantes son yatrégenas: hijos de toxémica cuyas madres
recibieron mds de 2 g/hora de SO,Mg por via endovenosa, exceso de admi-
nistracién endovenosa de magnesio y absorcién masiva de enemas de SO,Mg,
actualmente poco utilizados. Raramente se debe a hiperparatiroidismo, sin-
drome adrenogenital con pérdida salina o insuficiencia renal grave. Sus efec-
tos principales son: depresion del sistema nervioso central, bloqueo neu-
romuscular periférico y defecto de contraccion de la musculatura lisa. Dada
la inhibici6n de la secrecién de hormona paratiroidea, origina hipercalciu-
ria e hipocalcemia. La sintomatologia es grave cuando las cifras de mag-
nesemia son superiores a 4 mg/dL, manifestindose por sintomas neurol6-

gicos (somnolencia, abolicién de los reflejos tendinosos, coma), respiratorios

(insuficiencia respiratoria) y cardiocirculatorios (hipotension, bradicardia,
conduccién auriculoventricular prolongada, paro cardiaco).

Tratamiento. Pretende la eliminacion de magnesio (buena hidrata-
cion, diuresis osmotica y, en casos més graves, exanguinotransfusion),
medidas sintomaticas frente a la hipocalcemia y posible respiracion asis-
tida.

Trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio acido-base
Deshidratacion. Las formas iso o hipoténicas se tratardn igual que
en el lactante. Si es debida a un sindrome de pérdida salina debe afiadirse
Doca (1 mg/kg/dfa) e hidrocortisona (2 mg/kg/dia) endovenosa y usar pre-
ferentemente suero salino isotonico (véase cap. 12.2). La deshidratacién
hiperténica (hipernatremia) se diagnostica ante una concentracién sérica
de sodio superior a 150 mEq/L, siendo graves las cifras superiores a 160
mEg/L. Con frecuencia se asocia con un aumento en el nivel de cloro,
aproximadamente 110 mEq/L. Las causas més frecuentes en el RN son la
intoxicacion salina (alimentacién hiperconcentrada o rica en sal, perfu-
sién con exceso de electrolitos) y las pérdidas excesivas de agua (tem-
peratura ambiental elevada, taquipnea, fototerapia, diarrea, diabetes insi-
pida, poliurias en general). La clinica es semejante a la del lactante,
destacando en esta época las convulsiones, insuficiencia cardfaca y hemo-
mragia cerebral. En el LCR es frecuente el aumento de proteinas y la pre-
sencia de hematies. En sangre puede encontrarse acidosis e hipocalcemia.

Tratamiento. Se basa en una rehidratacion en 48-72 horas, adminis-
trando en general suero glucosado y suero salino fisiolgico a una dosis
total de 150 mL/kg/dia, en una proporcién que depende de la natremia y
a un ritmo constante. Para evitar el edema cerebral es conveniente que la
concentracién de sodio en la perfusion sea, como maximo, de 70 mEq/L
inferior a la natremia del RN. Si existe choque se administrard inicial-
mente la solucion rehidratante a 10-20 mL/kg a pasar en 1 hora. A las 2
horas se afiadird a la perfusion gluconato célcico al 10%, 1 mL por cada
100 mL de perfusién. Cuando el RN inicie la diuresis se efectuard la
correccion de la hipopotasemia. Si la hipernatremia es poco intensa o
facilmente reversible, para tratar la acidosis metabdlica se utilizara
CO;HNa 1/6 molar (isoosmolar con la sangre) segiin la férmula de Astrup,
a una velocidad de infusién inferior a 0,5 mEq/kg/minuto (profilaxis de
la hemorragia intracraneal). Si hay convulsiones se administrard feno-
barbital (20 mg/kg EV). Estos pacientes pueden cursar también con sin-
drome de coagulacién intravascular diseminada (véase cap.18.12), insu-
ficiencia cardfaca (furosemida, inotrépicos) e insuficiencia renal (eventual
didlisis peritoneal).

Hiperhidratacién (hiponatremia). La concentracion sérica de sodio
es inferior a 135 mEq/L, siendo graves cifras inferiores a 120 mEq/L. En
ocasiones va asociada con un nivel de cloro por debajo de 95 mEq/L. Las
causas principales a esta edad son: intoxicacion hidrica (biberones muy
diluidos, perfusiones incorrectas, administracién a las madres de suero
glucosado en gran cantidad) y pérdidas excesivas, absolutas o relativas,
de sodio y solutos (diarrea, vomitos, hiperplasia suprarrenal, fibrosis quis-
tica, saluréticos, sindrome de secrecion excesiva de hormona antidiuré-

Cuadro 2.8.7.  Edemas en el recién nacido

Fisiologicos Postural (parpados). Difuso
Zona de presentacién

Cardiopatias Corazén izquierdo hipoplasico

Atresia pulmonar

Insuficiencia tricuspidea
Transposicién de las grandes arterias
Coartaci6n de aorta

Ductus persistente

Insuficiencia cardiaca

Prematuro
Disminucion retorno venoso (ascitis)
Compresién

Alteraciones circulatorias periféricas

Sindrome nefrético congénito
Enfermedad microquistica renal
Trombosis venosa renal

Nefropatias

Carencia de vitamina E

Hijo de madre diabética
Hipoparatiroidismo

Hipomagnesemia e hipocalcemia
Hipoproteinemia (prematuro, infecciones)

Metabolopatfas

Distrés respiratorio Enfermedad de la membrana hialina

Encefalopatfas
Hipoxia fetal
Secrecién excesiva de hormona antidiurética

Enfermedades neurologicas

Anemias graves
Enfermedad hemolitica

Hemopatias

Enfermedades abdominales Ascitis quilosa

Cirrosis congénita

Peritonitis fetal

Enfermedad de Werdnig-Hoffmann
Distrofia miot6nica congénita

Miastenia neonatal

Miopatias

Esclerema. Escleredema
Linfedema congénito

Sindrome de Turner
Intoxicaci6n hidrica
Enfriamiento

Corticoides, DOCA, fenobarbital

Yatrogénicos y otros

tica). Cursa con aumento de peso, irritabilidad, letargia y convulsiones.
Como datos de laboratorio destacan los correspondientes a la hemodilu-
cién (disminucion del hematocrito y hemoglobina), disminucién de la
osmolaridad plasmdtica y urinaria, hiponatremia y posible hipocloremia.

Tratamiento. A menudo se limitard a la restriccidn de liquidos. La
administracién de sodio estard indicada cuando la natremia sea inferior
a 120 mEgq/L. La cantidad de sodio a administrar en mEq viene dada por
la férmula: (sodio normal-sodio obtenido) x kg x volumen extracelular,
considerandose al sodio normal de 140 y al volumen extracelular de 0,6.
Un tercio de esta cantidad se administrard de entrada y el resto en 24
horas, ya que el aumento rdpido de la natremia puede originar lesion cere-
bral. Normalmente se utiliza CINa al 3% (1 mL contiene 0,5 mEq de
sodio). En algunos casos se aumentard la diuresis, mediante la adminis-
tracién de furosemida (1-2 mg/kg/dia), o se pondrén en marcha recursos
especiales segtin la etiopatogenia. Asf ocurre en la hiperplasia suprarre-
nal o en el sindrome de secrecién excesiva de hormona antidiurética
(véanse los capitulos correspondientes).

Edema. Es frecuente en el RN. Sus principales causas se resumen en
el Cuadro 2.8.7. Hay que distinguir dos cuadros peculiares:

Esclerema neonatorum. Produce una induracién de la grasa subcuté-
nea y de la piel, casi exclusivamente en prematuros. La enfermedad va
asociada con trastornos respiratorios, infecciones, diarrea o deshidratacion,
y es obligada la existencia de choque. Este serfa el responsable de produ-
cir una reducci6n de la temperatura periférica, para llegar a una solidifi-
cacién de la grasa junto al engrosamiento de las fibras coldgenas. La insu-



ficiencia circulatoria parece no ser la tinica responsable del proceso desde
que se ha demostrado también la existencia de esclerema en los tejidos
adiposos internos. El aspecto del nifio es caracteristico: la induracién de
los tejidos aparece primero en la cara y en las piernas, y en poco tiempo
afecta a la superficie total del cuerpo, con excepcién de las palmas de las
manos y de las plantas de los pies. La piel est4 frfa, sin poder separarse de
las estructuras subyacentes; los tejidos estdn indurados y no aparece févea
a la presi6n. Las articulaciones no pueden flexionarse y el nifio asemeja
un cadédver congelado, mostrando la facies una expresién de méscara o de
pseudotrismus. Puede intentarse el tratamiento con corticoides.

Escleredema. Acontece més frecuentemente en los prematuros. Existe
févea y participacion inflamatoria de los pies y pieras. Si la enferme-
dad progresa, el proceso aparece también en la porcién abdominal baja,
la temperatura estd descendida y la apatia es notable. El diagndstico dife-
rencial debe hacerse con el edema hereditario de las piemnas o enferme-
dad de Milroy. En este trastorno hay un linfedema no depresible, que apa-
rece inmediatamente después del nacimiento y permanece inalterable. Se
trata de una anomalfa de tipo familiar sin sintomas constitucionales e,
histolégicamente, el edema va asociado con un aumento del tejido dér-
mico y del tejido fibroso subcutineo. Otras formas de linfedema son revi-
sadas en el capitulo 17.13. Otros edemas son de ficil distincion. El tra-
tamiento serd etioldgico, siendo 1til en alguna ocasién la administracién
de diuréticos.

Hipopotasemia

La cifra de K desciende por debajo de 3,8 mEq/L, estando los valo-
res normales entre 3,8 y 5,8 mEq/L. Sus causas fundamentales son: pér-
didas excesivas (digestivas, renales o intracelulares en los estados de alca-
losis) o defectos de ingreso (perfusiones endovenosas sin potasio). Cursa
con debilidad muscular, que puede afectar tanto a la musculatura esque-
lética como a la lisa (fleo), disminucién de reflejos, trastornos cardiold-
gicos caracterizados por alteraciones del ritmo y del ECG.

Tratamiento. Administracién de potasio, de preferencia en forma de
CIK ala dosis de 2-4 mEq/kg/24 horas (para aumentar 1 mEq/L debera
administrarse 2 mEq/kg) por via endovenosa; una vez establecida la diu-
resis, la velocidad de infusi6n serd inferior a 20 mEg/hora y la concen-
tracion, menor de 40 mEq/L. En casos leves se dard oralmente.

Hiperpotasemia

La cifra de potasio es superior a 5,8 mEq/L o a 7 mEq/L en el pre-
maturo extremo. Las causas estribaran en sobrecarga exdgena (transfu-
sién de sangre vieja, aporte excesivo en perfusion), exceso de produc-
cion (hemdlisis, quemaduras, acidosis, traumatismos) o retencién renal
(oligoanuria, distrés respiratorio grave, insuficiencia suprarrenal o car-
diaca, infecciones graves, administracién de espironolactona). Su peli-
gro fundamental es la posibilidad de desencadenar muerte stibita por paro
cardfaco, si bien en general se manifiesta por hipotonfa muscular, para-
lisis flaccida de extremidades y alteraciones del ECG.

Tratamiento. Es necesario si la cifra es superior a 7 mEq/L mediante
proteccidn cardiaca (gluconato cilcico al 10%, 0,5 mL/kg en 5 minutos),
facilitar la entrada intracelular del potasio (bicarbonato sédico, 2-3 mEqg/kg,
glucosa hipertdnica para conseguir hiperglucemia, y después insulina) y
la eliminacién mediante la administracién de saluréticos (furoseinida, 1-
2 mg/kg/dosis), enemas de resinas cambiadoras de iones (1 g/kg, pero
peligrosas al poder producir perforacion intestinal) y, finalmente, didli-
sis peritoneal. También es util el salbutamol EV (4 pg/kg en 20 minutos)
o inclusive inhalado.

Hipocloremia e hipercloremia

Van acompafiadas constantemente de alteraciones inversas en la con-
centracién de bicarbonato con objeto de mantener la electroneutralidad (alca-
losis metab6lica con hipocloremia, acidosis metabélica con hipercloremia).

Hipocloremia. Las cifras de cloro plasmatico son inferiores a 90
mEq/L. Clinicamente, aparte de los signos de deshidratacién extracelu-
lar, se acomparia de hipotonfa, rechazo del alimento y estacionamiento
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ponderal. Desde un punto de vista etioldgico es util constatar los niveles
de cloruria: si estd conservada (superior a 10 mEq/L) deberd pensarse en
un trastorno renal (sindrome de Bartter, acidosis tubular renal con alca-
losis metabdlica, diuréticos) o endocrino-metabdlico (hipercalcemia,
deplecion potésica severa, administracién de mineralcorticoides o fluor-
corticoides); cuando esté disminuida las causas fundamentales son caren-
ciales (dietética o por vomitos maternos intensos), gastrointestinales
(vémitos, diarrea tipo clorurorrea congénita, drenaje gastrico) y también
en la fibrosis quistica. El tratamiento serd el de la alcalosis metabélic:
acompaiiante, con especial aporte de cloro.

Hipercloremia. La cifra es superior a 110 mEq/L, siendo una situa-
cién poco frecuente. Se puede encontrar en las deshidrataciones o en
las acidosis hiperclorémicas por administracién excesiva de cloruro amé-
nico, colestiramina o fallo renal.

Acidosis y alcalosis

Las principales alteraciones aciddticas a considerar son: acidosis res-
piratoria. Siempre es debida a una retencién de carbénico. No debe ser
nunca corregida con bicarbonato, sino mediante respiracién controlada.
Acidosis metabélica. Se deberd a una hiperproduccién de iones dcidos
(infeccion, deshidratacidn, hipoxia, metabolopatias, diabetes y cualquier
otra enfermedad grave), defecto de su eliminacidn (anuria) o aumento de
las pérdidas de bicarbonato (acidosis tubular proximal, diarreas).

Tratamiento. Es preciso cuando el pH sea inferior a 7,25. Si ademads
es inferior a 7,15, se efectuard una correccién parcial rdpida inyectando
bicarbonato sédico al 8,4% (1 molar) con jeringa por via endovenosa,
aproximadamente 1/3 de la dosis total calculada mediante la férmula
de Astrup (EB x kg x 0,3). Como es una solucién hiperosmolar (6 veces
la osmolaridad de la sangre), no se sobrepasard nunca la velocidad de 0,5
mEq/kg/minuto, para evitar la hemorragia intracraneal; el resto se per-
fundir4 gota a gota como bicarbonato 1/6 molar, en 6-12 horas. Si es supe-
rior a 7,15 se procederd a la perfusion gota a gota de bicarbonato sddico
1/6 molar (isoosmolar con la sangre) segin el exceso de bases, en 8-12
horas, de forma continua o fraccionada (intercaldndolo cada 30 minu-
tos con la perfusién base), sin superar el ritmo indicado. La dosis se
calculard a partir del EB, segin la formula de Astrup, multiplicando el
resultado por 6 al tratarse de bicarbonato sédico 1/6 molar.

Acidosis mixta. Es un conjunto de las dos anteriores. En su trata-
miento deberd corregirse inicialmente el componente respiratorio y des-
pués el metabolico, siendo importante que se efectiie lentamente excepto
€n casos graves.

Alcalosis metabdlica. Puede ser debida a pérdida excesiva de iones
dcidos (vomitos, diarrea, aspiracion endodigestiva, diuréticos, hiperal-
dosteronismo, hipopotasemia), o a una entrada excesiva de bases (per-
fusidn de alcalinos). La causa principal es la alcalosis hipoclorémica
debida a los vomitos en la estenosis hipertréfica de piloro. Previamente
a la intervencién quirdrgica, el nifio debe ser hidratado correctamente
durante 24-48 horas, corrigiendo su déficit en CI.. Para su tratamiento se
administrara cloro segiin la férmula: (90-Cl-) x kg x 0,3 = mEq Cl-. Se
indicar4 la mitad como CINa y el resto, cuando el nifio orine, como CIK.
No suele ser necesario utilizar el CINH,.

Alcalosis respiratoria. Es debida a la hiperventilacién, sea yatré-
gena (respirador), por fiebre o disregulacién central (lesiones SNC). Sue-
len aparecer signos clinicos de tetania. El tratamiento consiste en: regu-
lar el respirador, aumentar el espacio muerto, reinhalar el aire espirado
(rico en COy), bajar la fiebre y, en las lesiones del SNC, puede intentarse
una sedacién del centro respiratorio con fenobarbital. Si se presenta teta-
nia se administrar4 calcio endovenoso.

PROBLEMAS ESPECIFICOS

Algunos son expuestos en otros capitulos, por lo que ahora se hace
solamente una enumeracién de los mismos:
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Hijo de madre con historia de infeccién, ruptura precoz de mem-
branas o fiebre intraparto; hijo de madre diabética; hijo de madre con
miastenia gravis; hijo de madre con lupus eritematoso sistémico; hijo de
madre Rh negativa; RN prematuro o postmaduro; RN de bajo peso o de
peso elevado; RN con malformaciones. A continuacion se tratan otros
aspectos:

Embarazo miltiple

Los RN de embarazo muiltiple tienen una mortalidad hasta 10 veces
més elevada que los nifios procedentes de un embarazo tinico. La mor-
talidad es mds alta en los monocigotos monocoridnicos. La morbi-mor-
talidad va ligada a la mayor incidencia de prematuridad y bajo peso, a lo
que se afiade la patologfa especifica del embarazo maltiple. Son com-
plicaciones corrientes un menor Apgar en el segundo gemelo, debido a
su extraccién més dificultosa o a depresion anestésica. Son frecuentes las
deformaciones sobre todo craneales y de extremidades, y las malforma-
ciones nerviosas, cardiovasculares y digestivas. La fecundaci6n de dos
6vulos simultdneamente da lugar a gemelos dicigotos. Esta es la forma
més frecuente de embarazo multiple y constituye el 70% de los geme-
lares. Si la implantacién de las placentas es préxima pueden aparecer
fusionadas macroscépicamente, como si se tratara aparentemente de una
sola, pero microscépicamente puede establecerse la separacién entre
ambas y no hay paso de sangre de una a otra placenta. Los gemelos mono-
cigotos proceden de un solo huevo fecundado. Si el momento de la divi-
sién es precoz serdn dicoridnicos; la division més tardfa dard lugar a geme-
los monocoriénicos diamnidticos, que es la forma mds frecuente entre
los monocigotos. Si es alin més tardfa serdn monocoriénicos monoam-
nidticos. La division m4s alld del 13° dfa daria lugar a siameses con dife-
rentes grados de unién entre ambos fetos. Se especula también sobre la
posibilidad de que los teratomas, tanto sacrococcigeos como en forma de
epignatus, fueran formas fallidas de gemelarizacién.

Etiologia del embarazo miltiple. Es desconocida. Los gemelos
monocigotos son un azar y su frecuencia no se modifica por factores
maternos 0 externos. Probablemente existen factores familiares o cons-
titucionales y ambientales que pueden aumentar la incidencia de geine-
los dicigotos (aumento de gonadrotofinas séricas, més de tres embara-
zos, madres altas).

Patologia especifica del embarazo miltiple. En el monocorial va
ligada a la presencia de anastomosis vasculares intraplacentarias que per-
miten el paso de sangre de un feto a otro. En general las anastomosis arte-
rio-arteriales y las veno-venosas ven equilibradas sus presiones y el grado
de transfusion es minimo o inexistente. En el sindrome de transfusion
feto-fetal el paso de sangre de un gemelo a otro puede tener mayor o
menor repercusion segtin la intensidad y el momento en que se produzca.
La transfusion precoz puede dar lugar a diferencias de peso considera-
bles entre ambos fetos. En esta situacion el érgano mds afectado serd el
corazdn, que debera adaptarse en ambos fetos a situaciones de volemia
diferentes. El donante estard anémico e hipovolémico, y facilmente puede
desarrollar un hydrops fetalis. Por el contrario el receptor, poliglobilico
¢ hipervolémico, presentard edemas y polihidramnios. En el momento
del nacimiento la transfusion feto-fetal da lugar a un feto pletdrico con
un hermano pélido y anémico. Entre ambos la diferencia en la determi-
nacion de la hemoglobina sera superior a 5 g/dL. Una forma especial
de transfusion feto-fetal es la formacién de un feto acardio, acardio-acé-
falo o amorfo. En esta situacién se producen anastomosis arterio-arte-
riales y veno-venosas, con inversion de la circulacién en el feto receptor
y graves defectos estructurales (falta de desarrollo del corazén y de la
cabeza) incompatibles con la vida. El feto normal puede desarrollar poli-
hidramnios con miocardiopatfa hipertréfica con insuficiencia cardiaca
congestiva por sobrecarga, si el feto acdrdico supera el 25% del peso del
feto normal. Cuando sobrepasa el 50% estar{a indicada la coagulacién
o ligadura quirtirgica prenatal del cordén umbilical del feto acdrdico. Otro
problema es la rmuerte de un solo feto. Cuando ésta es muy precoz puede
producirse su reabsorcion, quedando algunos restos identificables adhe-
ridos a la placenta 0 membranas. La pérdida de un feto en la mitad del
embarazo, si son dicoriales, dard lugar a un feto papirdceo, por reabsor-
cién de toda el agua del feto fallecido, mientras que en los gemelos mono-

coriales en los que existen frecuentemente fistulas vasculares la hipo-
tension aguda en el feto vivo (por exanguinacion en el muerto) da lugar
a una forma especial de aplasia cutis congénita y a trastornos vascula-
res con malformaciones estructurales por disrupcion vascular.

Tratamiento. El tipo de parto parece que modifica poco el pronds-
tico a largo plazo e incluso en los prematuros en presentacién de nalgas
no estaria indicada la cesdrea electiva de no concurrir otros motivos. La
prematuridad y el bajo peso presentardn las mismas complicaciones que
en los fetos inicos y deberdn tratarse de igual modo. Asimismo se aten-
derdn las malformaciones congénitas que pueden requerir tratamiento
ortopédico u otras medidas especificas. El tratamiento de la transfusién
feto-fetal debe realizarse intradtero mediante ablacién con laser de las
anastomosis. En el neonato se basard, en el feto donante, en remontar el
estado de choque mediante transfusién de sangre; en el receptor se tra-
tard la poliglobulia mediante exanguinotransfusion parcial. En este caso
puede aparecer posteriormente ictericia secundaria a la poliglobulia,
aspecto que debe controlarse. En situaci6n de extrema gravedad, la extrac-
cién de sangre del feto poliglobilico y su administracién al feto anémico
puede ser una medida salvadora.

Cuidar a un nifio pequefio s una tarea que lleva tiempo y esfuerzo.
Doblar este esfuerzo para atender a dos pequefios de la misma edad parece
que puede sobrepasar la capacidad de algunos padres y llevarles a aban-
donar necesidades fisicas y emocionales de sus hijos. A menudo se pre-
sentan dificultades en la alimentaci6n y cuidados. Las madres ven con
frustracién el hecho de no poder alimentar a sus hijos al pecho. Los malos
tratos son hasta ocho veces m4s frecuentes en gemelos, en algunos casos
cebédndose siempre en el mismo nifio. Los sentimientos de ambivalencia
entre las madres son también frecuentes, atribuyendo cualidades a uno
de los hermanos y defectos al otro. Constituye una situacién emocional
dificil 1a muerte de un hermano (poesible por la mayor mortalidad) y la
supervivencia de otro que recibe una sobreproteccion. También la muerte
subita del lactante es mds frecuente en los nifios procedentes de un emba-
razo miltiple. El apoyo emocional a los padres no debe terminar en el
momento del alta del RN y debera prolongarse durante mucho tiempo
después.

Hijo de madre adolescente

El embarazo en adolescentes no es un hecho excepcional, dado que
las tasas de fertilidad en chicas de 15 a 19 afios son iguales a las de muje-
res adultas. E1 RN de madre adolescente es con mayor frecuencia un pre-
maturo moderado, siendo doble la incidencia de nifios de bajo peso para
la edad gestacional. En la etiologia de este bajo peso se sugiere el papel
de la inmadurez biolégica de la madre, aunque también pueden impli-
carse factores como malnutricién, consumo de alcohol y tabaco y otras
circunstancias desfavorables de tipo social, que muchas veces se asocian.
Las adolescentes tienen en general un menor control de la gestacion. Ade-
mds de los exdmenes complementarios necesarios en funcién de la pre-
maturidad o del bajo peso, deberdn practicarse, si no se han hecho ya
en la madre, las pruebas para descartar infecciones de transmision ver-
tical que pueden afectar al feto, en especial las de tipo sexual. Desde un
punto de vista médico no existe una patologia especifica de la gesta-
cién en adolescentes y en sus hijos. No obstante, hay que considerar los
aspectos citados anteriormente de un menor control y, por tanto, un mayor
riesgo, por lo menos tedrico, de patologia obstétrica y las infecciones
mencionadas. Las complicaciones mas importantes son de tipo social. En
general estas jovenes no tienen la independencia econdmica suficiente,
ni la madurez social para hacerse cargo de la situacion. Ademds, cuando
se trate de menores, deben considerarse las limitaciones juridicas y lega-
les derivadas de este hecho. A la adolescente se le pueden plantear dife-
rentes alternativas: si la madre desea quedarse con el nifio puede hacerlo
junto al padre, formando una unidad familiar; sola como madre soltera;
o bien con ayuda de otros familiares. También puede optar la madre
por dejar en adopcion al nifio, para lo cual deben conocerse los meca-
nismos disponibles para ello. En la discusién de estos aspectos debe-
rian participar los padres de la adolescente (abuelos), el padre de la cria-
tura y quizd otros familiares, aunque siempre preservando el derecho a
la intimidad de 1a adolescente. Evidentemente, cuando el embarazo es
deseado, incluso buscado, y bien aceptado por la madre y la familia, como



ocurre en algunos grupos étnicos, todos estos problemas sociales no exis-
tirdn,

Hijo de madre toxémica o con hipertension inducida
por el embarazo

La hipertensién se encuentra en un 5-7% de los embarazos, aunque
la incidencia varia de una poblacién a otra. Cabe diferenciar la hiperten-
sién inducida por el embarazo de los estados hipertensivos previos, a
veces dificiles de distinguir cuando se trata de una paciente que acude
m4s alld de la semana 20 de gestacién. La hipertensién inducida por el
embarazo, toxemia o preeclampsia, se caracteriza por la triada hiper-
tension arterial, proteinuria y edemas, y parece inducida por una reac-
cién inmunoldgica de la madre frente a la unidad feto-placentaria. La pro-
teinuria es superior a 500 mg/dL en una muestra tomada al azar, aunque
en general es muy variable a lo largo de 24 horas y su presencia aislada
no permite afirmar el diagnéstico o su ausencia, excluirlo. Asimismo, los
edemas son tan frecuentes en la embarazada que no constituyen un signo
excluyente. Habitualmente se clasifica la preeclampsia como leve cuando
la tensi6n arterial es inferior a 160/110 mmHg o los incrementos sobre
las cifras basales no superan los 30 mmHg en la sistélica o 15 mmHg en
la diastélica y la proteinuria es inferior a 5 g/24 horas. Cuando se sobre-
pasan estos limites o se afiaden manifestaciones generales (trastornos
renales con oliguria, cianosis, edema pulmonar) se habla de preeclamp-
sia grave. Si inciden manifestaciones neurolégicas (cefaleas, convul-
siones 0 coma) se trata de un cuadro de eclampsia. La hipertensién materna
reduce el flujo sanguineo ttero-placentario hasta un 60-65% en las ulti-
mas semanas de la gestacién. Consecuentemente se produce hipoxia, mal-
nutricién y alteraciones hidroelectroliticas. La hipoxia crénica predis-
pone a la hipoxia aguda en el momento del parto que origina una pérdida
de bienestar fetal. EI RN puede presentar retraso de crecimiento intrau-
terino, hiponatremia e intoxicacién hidrica por administracién de solu-
ciones hipoténicas a la madre, hipotermia, hipoglucemia, hipocalce-
mia, poliglobulia, hiperbilirrubinemia, acidosis, edemas, sindrome de
aspiraci6n de liquido amniético, depresién respiratoria por firmacos admi-
nistrados a la madre eclampsica (SO:Mg o diacepam) o por la anestesia.
Con frecuencia son prematuros, debido a la necesidad de parto pretér-
mino. A su ingreso se determinara glucemia, calcemia, hematocrito, iono-
grama, gasometria, radiografia de térax y control del balance hidrico; se
solicitard magnesemia cuando se ha administrado a la madre sulfato de
magnesio. El RN puede manifestar trombopenia y neutropenia cuando la
madre presenta una preeclampsia grave con sindrome HELLP (hemdli-
sis, elevated liver enzymes, low platelet count), manifestado por ictericia
hemolitica, elevacién de transaminasas, trombopenia, hepatomegalia, ele-
vacién de creatinina e hipoglucemia.

Tratamiento. Se basara en una correcta atencién en el momento del
parto, ya que con frecuencia son RN deprimidos que requerirdn manio-
bras de reanimacién; debera controlarse la frecuente hiponatremia e into-
xicacién hidrica por la administracién de diuréticos, occitocina y liqui-
dos hipot6nicos durante el parto. Por su frecuencia, se prestara especial
atencion a las infecciones y sfndromes aspirativos.

Hijo de madre nefropata

Sila insuficiencia renal es grave (creatinina > 2,0 mg/dL), 1a posibi-
lidad de quedar gestante es muy reducida. Los embarazos en las mujeres
con insuficiencia renal moderada o grave suelen complicarse con hiper-
tensién crénica, preeclampsia y anemia. La incidencia de abortos, parto
prematuro y bajo peso es elevada. Probablemente el factor prongstico
mas importante sea la presencia de hipertension arterial, la cual debe ser
correctamente controlada. El embarazo no tiene un efecto negativo en la
evolucién de las glomerulonefritis crénicas primarias en pacientes con
funcién renal normal, pero ésta puede empeorar si previamente a la ges-
tacion ya estaba alterada.

Una situacién especial es el hijo de madre en tratamiento con didli-
sis, ya que el embarazo puede ocurrir si la mujer en didlisis no realiza
contracepci6n. Las menstruaciones son itregulares o ausentes, y ello con-
lleva un diagnéstico tardio del embarazo. Si se decide proseguir con la
gestacion, durante las sesiones de hemodialisis el feto corre un alto riesgo
de desequilibrio hidroelectrolitico e hipotension, con una supervivencia
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del 20-40%. En caso de embarazo, las sesiones de hemodidlisis se ini-
ciar4n antes, serdn de menor duracién y mds frecuentes, con el objetivo
de mantener el nitrégeno ureico (BUN) entre 50-60 mg/dL. La anemia
acompaiiante responde a transfusiones de hematfes y a la administracién
de eritropoyetina. La dialisis peritoneal reduce los riesgos de cambios de
volumen vascular y no requiere anticoagulacién materna, recomend4n-
dose cuando conviene iniciar un programa de didlisis en una gestante. En
el curso de las sesiones pueden aparecer contracciones uterinas que de-
saparecen al afadir sulfato de magnesio a la solucién dializante.

En la actualidad son frecuentes los hijos de trasplantada renal. Alre-
dedor de un 7% de las mujeres trasplantadas quedarén embarazadas e
intentaran llevar a termino su gestacién. Si superan el primer trimestre,
un 90% finalizardn su embarazo con éxito. Estos embarazos se veran
complicados especialmente por la hipertension arterial, y es de una impor-
tancia crucial conseguir su control farmacolégico. Suelen utilizarse beta-
bloqueantes (labetalol} e inhibidores de los canales del calcio (nifedi-
pina). Los diuréticos no son recomendables ya que pueden provocar
deplecién del volumen intravascular con disminucién de la perfusion pla-
centaria y compromiso fetal. La preeclampsia aparece en el 30% de las
trasplantadas y puede ser causa de rechazo renal. Este se sospechar4 si
aparece fiebre, oliguria, nefromegalia o dolor o empastamiento lumbar,
confirmdndose mediante biopsia renal. También pueden ser mds frecuentes
las infecciones, tanto bacterianas como virales (herpes virus, citomega-
lovirus, hepatitis B, etc.), al recibir tratamiento inmunosupresor y con
corticosteroides. El retraso del crecimiento intrauterino es mucho mds
frecuente en estas gestaciones (20-35%), relacionado con la hipertension,
la insuficiencia renal y los tratamientos con ciclosporina o similares (tacro-
limus}, aunque no debido directamente al trasplante. El parto pretérmino
espontdneo es también més frecuente (45-60%). Algunas de estas muje-
res tienen un hiperparatiroidismo terciario que puede alterar el metabo-
lismo cilcico del RN y producir en él hipoparatiroidismo.

Los neonatos serdn a menudo prematuros o afectos de un retraso de
crecimiento intrauterino. En la exploracién clinica hay que buscar mal-
formaciones congénitas que teéricamente pueden ser mds frecuentes al
estar sometidas estas pacientes a tratamiento con inmunosupresores y
corticosteroides. Es obligada la determinacion de iones en sangre, cal-
cemia y glucemia. No se olvidard que las cifras iniciales son similares a
las maternas, por lo que si la madre tiene una creatinina elevada el RN
también la manifestard, tardando 2-3 dias en normalizar la cifra.

Tratamiento. El parto en presentacidn podilica es mds frecuente, y
la cesdrea se realizard con mucha mayor frecuencia por causas fetales o
maternas. El tratamiento comprender4 toda la patologfa que pueden pre-
sentar estos nifios, segtin se describe en los capitulos correspondientes.

Hijo de madre hipertiroidea

La posible aparicién de un “hipertiroidismo neonatal transitorio"
viene condicionado por la presencia en la madre hipertiroidea, haya sido
tratada o no, del LATS (estimulante tiroideo de accién prolongada) o
LATS-P (inmunoglobulina “protectora” del LATS), ya que atraviesan
la placenta y tienen una vida media que sobrepasa las 2 semanas. De ahi
el interés de la administracién profilactica de corticoides en la dltima fase
del embarazo. Se puede manifestar ya en el momento del nacimiento,
aunque a veces tarda un mes. Cursa con pérdida de peso, bocio, exof-
talmfa bilateral, signos neurolégicos (irritabilidad, llanto continuo, hiper-
actividad, temblores distales en extremidades), cardfacos (taquicardia,
insuficiencia cardiaca) y otros como apetito voraz, diarrea, taquipnea,
ictericia, hipertermia y plaquetopenia. En raros casos puede observarse
craneosinostosis. El diagnéstico viene dado por la elevacién de T4 y de
LATS-P, con ausencia de TSH.

Tratamiento. En los casos leves es suficiente la administracién de
lugol (1 gota 4-6 veces al dia) y en aquellos més graves puede ser pre-
ciso recurrir al tratamiento con propiltiouracilo a la dosis de 10 mg/kg/dia,
carbimazol a 2,5 mg/kg/dia o0 metimazol a 0,5-1 mg/kg/dfa, repartidos en
3 dosis. En casos de extrema gravedad es 1itil la préctica de exanguino-
transfusion o la administracién de corticoides. Se deberd efectuar tam-
bién tratamiento sintomdtico: sedacién con fenobarbital o diacepam, oxi-
genoterapia y digitalizacién. También es ttil el propranolol, betablogueante
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que se administra inicialmente a la dosis de 0,5 mg/6 horas, mezclado
con el alimento, aumenténdolo hasta alcanzar a las dos semanas la dosis
total de 8 mg/6 horas. Los firmacos se mantendran durante unas 4 sema-
nas, descendiéndolos lentamente.

Hijo de madre con anticuerpos antifosfolipido

El sindrome de anticuerpos antifosfolipido se define por la presen-
cia en sangre de anticuerpos anticardiolipina o de anticoagulante lipico.
Esta entidad se halla frecuentemente al estudiar a mujeres con infertili-
dad por abortos o partos muy prematuros, a causa de la insuficiencia pla-
centaria secundaria a fenémenos de trombosis o infarto. Habitualmente
estas mujeres estdn asintomaticas hasta el momento del embarazo. Ade-
mds de las pérdidas fetales pueden desarrollar trombosis, accidentes vas-
culares cerebrales, amaurosis fugaz, fendmenos de isquemia transito-
tia, lupus eritematoso sistémico y plaquetopenia autoinmune. El prondstico
gestacional mejora con la administracién de bajas dosis de aspirina, pred-
nisona o heparina. En cuanto al RN, su patologia es similar a la que
presentan los prematuros de su misma edad gestacional. Es excepcional
que manifiesten trombosis multiples.

Hijo de madre drogadicta

Se define como toxicomania el consumo periddico o crénico de todas
aquellas sustancias con un efecto nocivo sobre el individuo o la socie-
dad, con una caracterfstica esencial en cualquier drogodependencia como
es la necesidad irresistible de procurarse la droga por cualquier medio
y seguir su consumo con tendencia a aumentar las dosis. Es interesante
diferenciar entre drogas legales que se obtienen ficilmente, a precios
asequibles y con beneplécito social (tabaco, alcohol, formacos, colas),
de las ilegales (cocaina, cannabis, heroina, alucinégenos), dado que en
general estas Gltimas van a comportar un estilo de vida peculiar y una
mayor inadaptacién social. El uso de drogas ilegales ha experimentado
un notable aumento en los dltimos afios. Este habito tiene mayor inci-
dencia entre jévenes y por tanto afectard a mujeres en edad fértil. En
especial las heroinémanas suelen ser amenorreicas, pero no todos los
ciclos son anovulatorios y el embarazo no es excepcional. Estas dro-
gas cruzan ficilmente la placenta dado su bajo peso molecular. La accién
toxica directa de la droga o de sustancias adulterantes de la misma puede
ocasionar alteraciones de la morfogénesis, depresién neonatal precoz
y sindrome de abstinencia. El uso de heroina y alucindgenos se ha rela-
cionado con fragilidad y roturas cromos6micas, cuya expresién clinica
no es bien conocida. La utilizacién de cocaina en la gestacion condi-
ciona disfuncién placentaria por su actividad vasoconstrictora (causa del
bajo peso al nacer y de la prematuridad), disrupciones fetales por com-
promiso vascular agudo (causa de anomalias neuroldgicas, cardiacas,
digestivas y renales) y neurotoxicidad por las alteraciones postsindpti-
cas (causa de trastornos de conducta). Por tanto, los hijos de mujeres
adictas a cocafna tienen un menor peso de nacimiento, microcefalia y
mayor incidencia de desprendimiento de placenta y anomalias disrupti-
vas. No presentan un claro sindrome de abstinencia sino un cuadro de
irritabilidad, hiperreflexia, temblor, etc., que corresponde a una intoxi-
cacién por la droga parecida a la que presentan los adultos con una dosis
excesiva. La depresién del sistema nervioso central suele estar en rela-
cién con el empleo de mérficos por la madre, en los dias u horas previos
al parto. Esta circunstancia puede simular una situacién de anoxia, rebelde
a las medidas habituales de reanimaci6n, que sera reversible con la admi-
nistracién de naloxona.

Sindrome de abstinencia. Se debe fundamentalmente a los opidceos
(heroina, metadona, morfina), pero también puede producirlo la fenci-
clidina, barbitiiricos, benzodiazepinas, clordiazepéxidos, metilfenidato,
alcohol, etc. El inicio de la clinica es variable, dependiendo de la dro-
gadiccion materna. Asf, en la herofna se presentard en la primera semana,
en la metadona hasta la segunda semana, € incluso se ha descrito cémo
la abstinencia por fenobarbital puede aparecer incluso en el segundo mes
de vida. Suele presentarse como un RN de bajo peso con signos de hipe-
rexcitabilidad nerviosa (gran irritabilidad, hipertonia, llanto estridente,
temblor o incluso convulsiones, continuos movimientos sobre la cuna),
lo cual motiva que se puedan apreciar erosiones cutineas, movimientos
de succidn ininterrumpidos y mordisqueo de las manos. Aparte pueden

Cuadro 2.8.8.  Manifestaciones clinicas del sindrome de abstinencia de
drogas en el recién nacido (Departamento de Pediatria.
Hospital Clinico. Barcelona)

Temblores 95,0%
Llanto intenso y continuo 92,0%
Reflejo de Moro asimétrico 79,3%
Irritabilidad 64,0%
Succibn dvida 55,2%
Hipertonia 55,1%
Fiebre 29,3%
Congestién nasal 27,5%
Escoriaciones en piel (cara, tronco, nalgas) 24,1%
Bostezos 18,9%
Sudoracién 17,2%
Regurgitaciones 17.2%
Estornudos 13,7%
Diarrea 12,0%
Enrojecimiento nasal 10,2%
Mioclonias 8,6%
‘Vémitos a chorro 6,8%
Convulsiones 5,1%

presentarse otros sintomas como hipertermia, sudoracién, taquipnea o
disnea, estornudos, congestién nasal, vomitos, bostezos, apetito voraz o
dificultades de la alimentacién y diarrea (Cuadro 2.8.8). Con frecuencia,
en los antecedentes se sumarin embarazo no vigilado, partos distécicos
¢ historia materna de sifilis y hepatitis.

Diagnéstico. Se sospechard ante el conocimiento de la drogadiccion
o bien por los efectos secundarios que aparecen en la madre (ansiedad,
marcas de punciones venosas, gran resistencia a los analgésicos, sefiales
de tlceras curadas, insistencia en ser dada de alta). Se confirmar4 por
el estudio cromatografico en orina o meconio de los productos de des-
doblamiento de la droga que se considere. Su presencia en el cabello serd
un indicador del consumo prolongado a lo largo de la gestacién. No suele
existir repercusién metabélica y la presentacion de ictericia es rara, ya
que muchos actian como inductores enzimaticos.

Tratamiento. Deberd mantenerse el RN en ambiente tranquilo sin rui-
dos, a ser posible aislado e inmovilizado con tallas. Es ttil la adminis-
tracién abundante de liquidos, por via oral o parenteral, cuando existan
sintomas digestivos. La alimentacién se indicard con tomas mds reduci-
das y frecuentes. En el hijo de madre toxicémana activa se contraindi-
card la lactancia materna (excepto en tratamientos bien controlados de
deshabituacién con metadona) y cuando se trate de una ex-toxic6mana
entrard en consideraci6n la posible infeccion por VIH, en cuyo caso tam-
bién estard contraindicada. Es fundamental la administracién de feno-
barbital (6-8 mg/kg/d{a repartido en varias tomas); si aparecen vémitos
o diarrea se trataran con clorpromazina (1-2 mg/kg/dfa, repartido cada
8 horas). En el sindrome de abstinencia por mérficos grave puede ser més
itil la tintura de opio o la morfina. La intensidad del tratamiento depen-
dera del grado de abstinencia, el cual puede evaluarse mediante el test de
Finnegan (mas de 8, iniciar tratamiento).

Aceptando la definicién de malos tratos antenatales como la falta de
atencion y cuidados hacia el propio cuerpo y la autoadministracién de
sustancias o drogas en la mujer gestante, puede considerarse al RN hijo
de drogadicta como sujeto a esta forma especial de maltrato. Ademds, en
un considerable nimero de estos nifios cuyos padres consumen drogas
ilegales, los malos tratos van a continuar en el perfodo postnatal, en forma
de negligencia o abandono, cuando no verdaderas agresiones fisicas.
Ser4n nifios también expuestos a recibir drogas que disminuyan o anu-
len su capacidad de resistencia y control, y que les inicien en el camino
de posteriores adicciones. Los RN de madres drogadictas suelen tener
peor respuesta a las pruebas de conducta neonatal que los nifios norma-
les, asi como un mayor nimero de alteraciones en el registro EEG, que
no suelen acompafiarse de convulsiones. Estas alteraciones son transito-
rias y suelen normalizarse a lo largo del primer afio de vida. Se ha des-
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Cuadro 2.8.9.  Farmacos vy drogas que pueden afectar al feto y recién nacido

Fdrmaco administrado a lg madre  Efecto en el hijo Fdrmaco administrado a la madre  Efecto en el hijo

Acido etacrinico Hiponatremia Mercurio Enfermedad de Minamata

Alcohol Sindrome de abstinencia, defectos congénitos Metadona Sindrome de abstinencia; bajo peso de

Ametopterina (metotrexato) Abortos, malformaciones congénitas nacimiento

Aminopterina Tdem Metimazol Bocio, hipotiroidismo

Andrégenos Masculinizacién, edad ésea avanzada Morfina Sindrome de abstinencia

Barbitiiricos (fenobarbital) Hemorragia (déficit factores vitamino-K- Naftaleno Hemodlisis en deficientes en G-6-PD
dependientes), sindrome de abstinencia Nitrofurantoina Hemdlisis en deficientes en G-6-PD

Bifenoles organoclorados Nifios de color “cola” Novobiocina Hiperbilirrubinemia

Ciclofosfamida Abortos, malformaciones Pentazocina Sindrome abstinencia

Clorambucil Abortos, malformaciones Perfusion de glucosa y agua Hipotonia, letargia, convulsin (hiponatremia)

Cloranfenicol Sindrome gris, frenacion medular Plomo Aborto, retraso del crecimiento, malformaciones

Clorotiazidas Deplecion de potasio, trombocitopenia Primaquina Hemorragias

Clorpromacina Muerte fetal, malformaciones, dafio retiniano, Progesterona Masculinizacién, edad ésea avanzada,
ictericia, hipoglucemia malformaciones

Cloruro aménico Acidosis Prometacina Sindrome abstinencia

Codeina Sindrome de abstinencia Propranolol Asfixia perinatal, hipoglucemia, bradicardia

Cortisona Malforinaciones, posible crisis suprarrenal Propiltiouracilo Bocio, hipotiroidismo

Diazéxido Retraso del crecimiento, hiperglucemia Quinina, quinidina Pirpura trombocitopénica, sordera,

Dicumarol (dihidroxicumarina)

Difenilhidantoina
Diuréticos tiazidicos
Edrofonio, cloruro de
Estilbestrol
Estreptomicina
Fenotiacina

Fosfato de cloroquina
Furosemida
Heroina

Hexametonio, bromuro de
1131

Imipramina

Kanamicina

Labetalol

Litio, carbonato de

LSD

Magnesio, sulfato de

Meperidina
Mercaptopurina

Hemorragia, muerte fetal, condrodistrofia
calcificante

Malformaciones, hemorragias

Trombocitopenia

Debilidad muscular transitoria

Masculinizacién, adenocarcinoma vaginal

Sordera por lesion del octavo par

Hiperbilirrubinemia, hipoxia fetal, mala
regulaci6n térmica, disfuncién extrapiramidal,
temblor, aumento del tono muscular

Sordera, retraso mental, trombocitopenia

Hiponatremia

Sindrome de abstinencia, bajo peso al
nacimiento

fleo paralitico, hipotensién

Hipotiroidismo

Malformaciones

Neurotoxicidad del octavo par

Hipoglucemia, bradicardia

Depresién respiratoria, hipotonfa

Rotura cromosémica

Depresién (bloqueo neuromuscular central),
hipermagnesemia

Depresion, abstinencia

Retraso, malformaciones de nacimiento

Radiacién (més de 10 rads)
Reserpina

malformaciones

Muerte fetal, malformaciones

Congestion nasal, obstruccion de vias
respiratorias altas, depresién respiratoria

Salicilatos Hemorragia, combinacién con albéimina sérica

Sulfamidas Desplazamiento de la bilirrubina de la albimina,
kernicterus, hemolisis (déficit G-6-PD)

Sulfonilurea Hipoglucemia, anomalfas congénitas

Tabaco Peso de nacimiento bajo

Talidomida Focomelia, otras malformaciones

Testosterona Masculinizacién

Tetraciclina Coloraci6n de los dientes, inhibicién del
crecimiento éseo en lactantes

Tobramicina Neurotoxicidad octavo par

Tolbutamida Anomalfas congénitas

Triyodotironina Hipotiroidismo

Vacunacién (virus vivos) Enferinedad fetal

Valproato Malforinaciones

Vancomicina Neurotoxicidad a nivel del octavo par

Vincristina Malformaciones

Vitamina Bg Sindrome de dependencia

Vitamina D (grandes dosis)
Vitamina X, andlogos de la
‘Warfarina

Yoduros

Hipercalcemia, estenosis supravalvular de la aorta
Hemodlisis, hiperbilirrubinemia

Condrodisplasia punctata

Hipotiroidismo, bocio

crito una mayor incidencia de muerte stibita del lactante en hijos de madres
adictas a drogas, en especial a la cocaina, mérficos y tabaco.

Hijo de madre fumadora

El tabaquismo de la mujer gestante es la causa mds frecuente de
retraso del crecimiento intrauterino. Se manifiesta por una reduccién de
peso, longitud y perimetro craneal del RN, que es directamente propor-
cional al grado de tabaquismo activo. Este menor desarrollo fetal justi-
fica una peor tolerancia al trabajo de parto, con una mayor predisposi-
cién ala pérdida de bienestar fetal y una mayor mortalidad neonatal. Estas
alteraciones se producen también, en menor grado, cuando la mujer ges-
tante no fumadora se desenvuelve en un ambiente de tabaquismo (situa-
cién laboral, habitos sociales) o cuando el padre es fumador (tabaquismo
pasivo). Entre un 16-35% de gestantes declaran fumar mds de 10 ciga-
rrillos al dia o bien presentan cifras de cotinina elevadas. Se ha com-
probado que “dejar de fumar” en el primer trimestre elimina los efectos
nocivos del tabaco y disminuye el 26% de partos prematuros y el 18%
de RN de bajo peso. Los cigarrillos contienen varios compuestos poten-
cialmente t6xicos: mondxido de carbono, cianuro, nicotina y compues-
tos carcinogénicos. La mayorfa de teorias aceptan la induccién de hipo-
xia fetal secundaria a la produccién de monéxido de carbono, el cual
aumenta la carboxihemoglobina fetal, o a la reduccién del flujo placen-
tario por vasoconstriccién inducida por la nicotina. Sin embargo, no se
ha descartado un efecto citotéxico directo de metabolitos del tabaco. Se

han descrito alteraciones en las extremidades que podrian ser debidas a
vasoconstricién o vasoespasmo de las arterias que las irrigan.

Diagnastico. Se efectia habitualmente con una correcta anamne-
sis, aunque es posible que la madre refiera un menor grado de tabaquismo
que el real. Debe indagarse también sobre la exposicién pasiva al tabaco
en el propio domicilio o en el lugar de trabajo. El término sindrome tabd-
quico-fetal no es aceptado por todos los autores y se limita a los RN
que cumplen las siguientes condiciones: 1) antecedente materno de haber
fumado 5 o mas cigarrillos/dfa durante todo el embarazo; 2) ausencia
comprobada de hipertensién materna durante la gestacion; 3) RN a tér-
mino, con peso inferior a 2.500 gramos y retraso simétrico del creci-
miento; 4) ausencia de enfermedades maternas o del RN que justifi-
quen el retraso del crecimiento, Las alteraciones clinicas y complicaciones
atribuibles al tabaco se exponen en el capitulo 25.6. Se ha comprobado
una mayor tasa de IgE en sangre de cordén en hijos de fumadoras, lo que
explicarfa en parte la mayor incidencia de asma en estos nifios.

Tratamiento. Serd el propio del RN de bajo peso (véase cap. 2.6),
insistiendo en las complicaciones que pueden presentarse en el RN y,
posteriormente, en el lactante y el escolar.

Profilaxis. Es necesaria una mayor educacién saunitaria dirigida a las
embarazadas y a la poblacién general para conseguir la supresién o reduc-
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cién del tabaquismo en la gestante y una mayor proteccion de la misma
ante la exposicidn pasiva. En este sentido, la legislacién vigente debe
reforzarse y el personal sanitario, de manera prioritaria, exigir su cum-
plimiento. Es también obligacion del pediatra recordar a la madre que los
derivados del tabaco (nicotina especialmente) llegan al nifio a través de
la lactancia materna, habiéndose descrito, por esta via, intoxicaciones
nicotinicas en el RN.

Hijo de madre alcohdélica o intensamente medicada

Son numerosos los fArmacos (Cuadro 2.8.9) que, administrados a la
madre, pueden afectar al feto produciendo diversos trastornos. En los
capitulos de patologia prenatal se describen los principales cuadros cli-
nicos (véanse caps. 3.4y 3.5).

Hijo de madre con hemerragias

Cuando se han presentado en el tercer trimestre del embarazo o se trata
de desprendimiento placentario son complicaciones corrientes la anemia,
choque (aunque parezcan RN rosados) y distrés respiratorio. Como exa-
menes complementarios deben practicarse hematocritos repetidos, prefe-
rentemente centrales. También es conveniente su monitorizacion, con espe-
cial atencién sobre la tensién arterial. La actitud terapéutica consistira
en reanimar precozmente y corregir el choque con sangre completa.

Nifie nacido por cesarea

La mortalidad fetal e infantil consecutiva a cesdrea es 2 6 3 veces
mayor que en el parto por via vaginal, siendo inferior en aquellos casos
de ceséreas electivas (profildcticas y terapéuticas) y superior cuando la
cesdrea se practica de urgencia. Las complicaciones maés corrientes son:
a) respiratorias: cuadros derivados de alteracién en la reabsorcién del
liquido pulmonar (pulmdn himedo); b) nerviosas: hemorragia o edema
cerebral por el trauma perinatal, prematuridad, hipoxia, pérdida de bien-
estar fetal, etc., y ) otras: traumas fetales, anemia, etc. Durante la cesé-
rea es conveniente la administracién de oxigeno a la madre, asi como el
control mds estricto de la anestesia, siendo preferible la epidural, si las
condiciones lo permiten. En el periodo en que se liga el corddn es 1til
situar al nifio a la misma altura de la placenta y demorar la ligadura durante
unos 30 segundos. En caso necesario se procedera a la reanimacion inme-
diata, estando siempre indicada la aspiracion orofaringea y lavado gés-
trico. Se controlara el estado respiratorio, asi como la frecuente presen-
cia de acidosis y sindrome de enfriamiento.

Nifto nacido en presentacién de nalgas

Las complicaciones propias del parto de nalgas pueden ser muscu-
lares, bien localizadas (piernas, genitales, esternocleidomastoideo) o difu-
sas, creando un verdadero sindrome de aplastamiento, con frecuencia
acompafiado de coagulacion intravascular diseminada. Asimismo, hay
que considerar la displasia congénita de cadera en el sexo femenino y
la mayor frecuencia de traumatismos neonatales (lesiones epifisarias,
pardlisis braquial, sindrome de seccién medular). Es posible la asfixia
por prolapso y compresién del cordén o desprendimiento placentario
antes de finalizar el expulsivo y los sindromes aspirativos. La actitud tera-
péutica se basard en la reanimacién precoz y correcta, medidas genera-
les habituales y el tratamiento especifico de las posibles lesiones.

Recién nacido con depresion moderada o grave

Puede ser debida a pérdida de bienestar fetal, anestesia, medicacién
materna, intoxicacién alcohélica aguda antes del parto, traumatismo obs-
tétrico, cesdrea o férceps que originen un sindrome de sufrimiento cere-
bral. Suele cursar con un Apgar bajo y precisa maniobras de reanimacién
mds o menos enérgicas. Se estudia detalladamente en el capitulo de sufri-
miento cerebral (véase cap. 2.14).

©

PRONOSTICO DEL RECIEN NACIDO DE ALTO RIESGO

Dependerd de la causa productora, de las posibles complicaciones,
de la correccién del tratamiento y del control efectuado. El Cuadro 2.8.10
indica los porcentajes de morbilidad y mortalidad establecidos en el Cen-
tro Médico de la Universidad de Colorado (L. Lubchenco).

Cuadro 2.8.16. Mortalidad y morbilidad neonatales

Puntu Puntuacié

mortalidad  morbilidad

Variables

Peso al nacer

500 g o menos 68,6 61,7
501 a 1.000 61,1 61,7
1.001 2 1.250 36,4 61,7
1.251 2 1.500 144 61,7
1.501 a 2.000 7,5 55,0
2.001 a 2.500 14 15,8
2.501 23.500 0,7 43
3.501 2 4.000 0 50
4.001 o més 14 50
Edad gestacional
27 semanas 0 menos 21,7 21,6
28a29 8,0 18,4
30a31 44 184
32a33 2,2 15,0
3435 0,7 9,0
36237 0,2 3.8
38a39 0,2 1,1
40241 0 1,1
42a43 0,5 1,1
44 semanas 0 mis 0,7 1,1
Desconocida 0,7 2,7
Edad de la madre
Menos de 15 afios 0 74
15219 0 1,9
20a34 0 0
35a39 0 3.9
Mas de 40 afios 2,3 3,9
Estado al nacer
Bueno (Apgar 8-10) 0 0
Regular (Apgar 5-7) 0,6 3,1
Malo (Apgar 0-4) 9,5 11,0
Toxemia 2,2 4,5
Diabetes 0 347
Sufrimiento fetal 0,9 42
Anestesia perineal, peridural o caudal 0 24
Complicaciones del parto* 0 41
Rotura prematura de bolsa 0 6.3
Parto anormal 0 5.3
Reanimacién con presién positiva 14 6,4
Estimulantes en sala de partos 0 11,8
Aborto habitual (3 6 més) 0 104
Muerte neonatal previa 0 4,1
Neonato varén 17,5 0
Muertes fetales (mds de 2) 1,3 0
Embarazo miltiple 4,9 0

Para conocer €] porcentaje de riesgo de un determinado paciente hay ge sumar 1a puntuacién
de las diversas variables encontradas.

*Induccidn, rotura manual de membranas, inercia uterina, prolapso del cordén, pelvis
estrecha, situacién transversa, hemorragia preparto.
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2.9  Recién nacido de peso

elevado

J. Figueras-Aloy

El neonato cuyo peso es superior a 4.000 g se considera macrosé-
mico o hipertréfico. Esta situacién suele ocurrir en el 7% de los partos,
si bien va en aumento (en Dinamarca se ha descrito en el 20% de los par-
tos). Si sobrepasa el percentil 90 (o + 2 desviaciones estindar segin otros
autores) correspondiente a su edad gestacional se denomina grande o
de peso elevado para su edad de gestacién (RNPE). Estos nifios, apa-
rentemente hermosos, deben ser reconocidos precozmente, ya que cons-
tituyen una especial categoria de alto riesgo, con elevada incidencia de
patologia y una mortalidad perinatal dos veces superior, en especial secun-
daria al traumatismo obstétrico. El limite superior del peso neonatal no
estd bien determinado. Son muy raros pesos superiores a 5.500 g. Para
Schaffer el peso médximo conocido y sincero es de 7.700 g. Estos nifios
almacenan mayor proporcién de grasa que de tejido magro.

Etiologia
Incluye factores maternos como en los hijos de madres grandes
(macrosomas constitucionales) u obesas y los hijos de madre diabética;

también pueden intervenir factores ambientales (nifios postérmino gran-
des) y factores fetales como ¢l sindrome de Beckwith-Wiedemann, €l sin-
drome parabiético (embarazo miltiple con feto pardsito), los nifios con
hydrops fetalis, las tumoraciones fetales (neuroblastoma) y la transpo-
sicién de las grandes arterias. El cuadro 2.9.1 resume las causas princi-
pales.

Clinica

Durante el parto, por el gran tamafio fetal, es frecuente la distocia de
hombros (11%). Por ello también aumentan los partos por cesarea. Los
principales trastornos neonatales que pueden presentar son los trauma-
tismos obstétricos (7,7%), en especial la parilisis braquial y la fractura
de clavicula; problemas metabélicos, como hipoglucemia, en ocasiones
debida a hiperinsulinismo e hipocalcemia; disturbios hematolégicos, en
especial policitemia (transfusién feto-fetal, hipoxia intratitero), anemia
crénica prenatal e hiperbilirrubinemia; cuadros respiratorios, destacando
el distrés respiratorio (insuficiencia cardiaca congestiva, anemia, hipo-
glucemia, policitemia, trastorno neuroldgico central o pulmén himedo)
y la asfixia fetal (dificultad del parto); y gran pérdida de peso, debida
en ocasiones a la desaparicién de un edema previo. También se ha com-
probado que presentan més nevus, angiomatosis cutinea, displasia de
cadera y pie calcdneo-valgo, lo cual sugiere que puede existir un com-
ponente de deformidad postural.

Examenes complementarios
Es obligada la determinacidn de glucemia, calcemia, hematocrito,
bilirrubina, gasometria y la prictica de una radiograffa de térax.
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Cuadro 2.9.1.  Causas de recién nacido de peso elevado
Factores maternos Hijos de madres o padres grandes y altos (macrosoma
constitucional)
Hijos de madres obesas
Hijos de madre diabética

Multiparidad (+4 embarazos)

Hijos de madres afiosas

Ganancia de peso exagerada durante el embarazo
Antecedente de macrosomia

Factores ambientales ~ Postmaduros grandes

Transposicion de las grandes arterias
Sindrome de Beckwith-Wiedemann
Sindrome parabidtico (embarazo miltiple con feto pardsito)
Eritroblastosis fetal

Hydrops fetalis

Hipotiroidismo

Tumoraciones (neuroblastomatosis)
Sindrome de Weaver

Sindrome de Marshall-Smith

Sindrome de Carpenter

Sindrome de Nevo

Sindrome de Ruvalcaba-Myhre
Sindrome de Simpson-Golabi-Behmel
Sindrome de Sotos (gigantismo cerebral)

Factores fetales

Idiopatico

Tratamiento

Medidas generales. Es conveniente ¢l ingreso en la unidad neona-
tal, aplicando los cuidados propios del RN de riesgo elevado. Se reco-
mienda alimentacién precoz (antes de las 2 horas tras el parto) y con-
troles seriados de glucemia.

Tratamiento etiopatogénico. En el sindrome de Beckwith-Wiede-
mann se basard en combatir la hipoglucemia. El hijo de diabética y los
hydrops fetalis se tratardn con las medidas especificas adecuadas.

Tratamiento de las complicaciones. La hipoglucemia, traumatis-
mos obstétricos, sindrome de sufrimiento cerebral, hipocalcemia, ane-

mia o poliglobulia y distrés respiratorio, como principales complicacio-
nes, se tratardn convenientemente.

Pronéstico

En los macrosomas hijos de padres obesos puede encontrarse mayor
obesidad en la edad adulta, si bien se desconoce si es debido a factores
genéticos o ambientales. Un mayor peso al nacimiento también se ha rela-
cionado con el cdncer de mama.

Profilaxis

Es posible el diagnéstico prenatal por ultrasonografia, pero la pre-
diccidn de peso que realiza tiene un error de £ 15%. Se considera que
el parto vaginal es posible en el 89% de los casos y no estd indicada la
cesdrea profildctica.
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2.10  Transicion neonatal
normal y complicada

J.M. Rodriguez-Miguélez

Se define la transicién neonatal como €l periodo de estabilizacién del
RN desde la vida intrauterina a la extrauterina, que ocurre durante las pri-
meras seis horas de vida (aunque algunos autores lo prolongan hasta las
12 horas), en el que se producen las estabilizaciones respiratoria, car-
diovascular y de la temperatura del neonato (homeostasis fisioldgica). Se
considera que el perfodo de transicién ha finalizado cuando los signos
vitales se han estabilizado y el nifio ha tolerado las primeras tomas de ali-
mento. Aunque la gran mayoria de los neonatos (85 al 90%) alcanzan
esta homeostasis sin dificultad, entre un 10 y un 15% presentaran una
transicién andémala, que predispone al RN a potenciales complicaciones.
Se considera el perfodo de transicién neonatal como uno de los momen-
tos mas complejos y dindmicos de todos los que se producen en el ciclo
de la vida humana.

TRANSICION NORMAL

Antes del nacimiento. El intercambio gaseoso del feto depende total-
mente del flujo placentario. A pesar de su relativa hipoxemia (PaO,,
20-24 mmHg), el feto posee mecanismos que lo protegen de la hipoxia
tisular: mayor resistencia a la acidosis, posibilidad de redistribuir el gasto
cardfaco manteniendo un flujo preferencial al encéfalo, miocardio y glén-
dulas suprarrenales (reflejo de inmersién o buceo), capacidad de movi-
lizar el glucdgeno hepitico (siempre que los depdsitos sean suficientes)
y de disminuir el consumo de oxigeno mediante glucdlisis anaerébica
con produccién de piruvato y lactato. Desde el punto de vista respirato-
rio, el feto tiene movimientos tordcicos intermitentes, pero los pulmones
estdn llenos de liquido y reciben muy poca sangre. La resistencia pul-
monar es alta y casi un 90% del volumen del ventriculo derecho se des-
via por el conducto arterioso hacia la aorta, que durante la vida fetal tiene
una resistencia baja porque el 40% del gasto cardiaco fluye hacia la
placenta. Desde el punto de vista madurativo, en los dltimos meses de la
gestacion se producen importantes cambios en el pulmén fetal que lo pre-
paran para poder respirar aire tras el nacimiento. Se ha identificado un
gen clave, denominado Foxa2 que, a su vez regula la expresion de un
grupo de genes que serfan imprescindibles para una correcta maduracién
pulmonar.

Parto. Supone un importante estrés mecanico, metabélico y hemo-
dindmico. En cualquier parto vaginal normal, a medida que progresa el



parto aumenta la acidosis y la hipoxia. En respuesta al estrés, el feto libera
catecolaminas (adrenalina y noradrenalina). Las catecolaminas intervie-
nen en muchos de los procesos de adaptacién al nacimiento: reabsorcién
del liquido pulmonar, liberacién de surfactante en los alvéolos, defensa
frente a la hipotermia, modulacién del gasto cardiaco, liberacién de opia-
ceos end6genos (encefalinas y endorfinas) y también mantienen al RN
en un estado de alerta que favorece la relacién con el entorno y, espe-
cialmente, con su madre.

Nacimiento. Con el inicio de la respiracion, se establece la interfase
aire-liquido, se libera el surfactante y se producen cambios hemodina-
micos importantes. La reabsorcién del liquido pulmonar se produce a tra-
vés de la reabsorci6n transepitelial de sodio, que arrastra agua, a través
de los canales de sodio y hacia los neumocitos tipo II. Desde éstos pasa
al intersticio por la bomba sodio/potasio. Los factores enddgenos que
estimulan el aclaramiento de agua son: catecolaminas y betaadrenérgi-
cos, arginina-vasopresina, PGE,, prolactina, surfactante, oxigeno, TNFalfa
y factor de crecimiento epidérmico. Cuando la resistencia vascular pul-
monar cae, aumenta ¢l flujo sanguineo pulmonar, se incrementa la oxi-
genacién y se reduce hasta desaparecer el flujo derecha-izquierda a tra-
vés del conducto arterioso. La distension pulmonar y el incremento en la
Pa0, parecen ser los responsables iniciales de la caida de la resistencia
vascular pulmonar tras el nacimiento, bien directamente o a través de
mediadores enddgenos. Los cambios en los mediadores vasoactivos endé-
genos, con aumento de los vasodilatadores (6xido nitrico y prostaciclina)
y disminucién de los vasoconstrictores (leucotrienos y endotelinas), pare-
cen estar también implicados en la posterior disminucién de la resisten-
cia vascular periférica durante los primeros dias después del nacimiento.
En la circulacion sistémica la ligadura del cordén umbilical y la in-
terrupcion del flujo placentario provocan un importante aumento de las
resistencias vasculares. La caida de la presion en las cavidades dere-
chas y el incremento de la resistencia en las cavidades izquierdas con-
dicionan el cierre funcional del foramen oval. En pocos minutos estos
cambios permiten a los pulmones asumir la funcién de intercambio gase-
o0so que antes de nacer residfa en la placenta. Puede ser normal la aus-
cultacién de crepitantes de despliegue en ambos pulmones, soplos car-
dfacos suaves en el drea precordial y acrocianosis.

En cuanto a la adaptacion térmica, su capacidad de mantener la tem-
peratura es limitada por factores ambientales externos y por motivos fisio-
l6gicos. El neonato esta predispuesto a perder temperatura por su gran
superficie corporal en relacién con su masa corporal, su relativamente
escasa grasa subcutdnea y la capacidad limitada que tiene para temblar
como mecanismo generador de calor. El neonato intenta mantener la tem-
peratura mediante otros mecanismos termogénicos, aumentando su meta-
bolismo basal y la actividad muscular. La vasoconstriccion periférica
también disminuye las pérdidas de calor en la superficie cutinea. Durante
el periodo neonatal inmediato se producen, pues, numerosos cambios que
tienen como objeto la subsistencia y adaptacion de la vida intrauterina
a la extrauterina. Son la base de las caracteristicas anatomofisiologicas
revisadas en €l capitulo 2.1. Las modificaciones se producen en tres fases
consecutivas.

Primer periodo de reactividad. Dura en general de 15 a 30 minu-
tos. Se inicia con cambios de predominio simpético, destacando la taqui-
cardia, labilidad de la frecuencia cardiaca, respiraciones irregulares, que-
jido espiratorio, aleteo nasal, retraccion toracica, oscilaciones de la
temperatura corporal, aumento del tono e hipermotilidad. La actividad
del parasimpético se inicia a los 15 minutos de vida con ruidos intesti-
nales y presencia de secreciones en la boca. En este periodo se aconseja
iniciar el proceso de lactancia, colocando al RN en el pecho de su madre
para aprovechar esta fase de “alerta”. E RN tiene ya en estos minutos la
facultad de sentirse atraido por las formas redondeadas y contrastadas,
lo que explicarfa su tendencia a aproximarse a la areola hiperpigmentada
del pecho de su madre, y la capacidad olfativa de captar estimulos olo-
rosos emitidos por el pezén.

Intervale de repose. Abarca hasta la primera hora de vida, carac-
terizdndose por una desaparicion de la reactividad anteriormente descrita.
La frecuencia cardiaca disminuye, manteniéndose relativamente cons-
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tante, y la frecuencia respiratoria desciende, si bien en ocasiones perma-
nece acelerada pero sin distrés. El peristaltismo intestinal es a veces mar-
cado. Se puede describir como periodo de suefio.

Segundo periodo de reactividad. Continiia hasta las 6 horas de vida,
caracterizdndose por la presencia de los fenémenos descritos durante el
primer periodo, pero quizds mas llamativos. Asf aparecerdn taquicar-
dia, cambios de coloracién de la piel, tendencia a arcadas y vémitos, rui-
dos intestinales, expulsion de meconio y aparicién de respuestas a esti-
mulos exégenos y endégenos. A medida que este periodo va concluyendo,
el RN aparenta una mayor estabilidad, estd con mejor disposicion para
ser alimentado y finaliza el periodo de transicién.

TRANSICION COMPLICADA

Hay perturbacion en la secuencia de los periodos descritos en la tran-
sicién normal. Esta alteracién vendrd motivada por una anomalia de los
factores imprescindibles para conseguir una transicién normal, como son
el ambiente fetal (enfermedades, infecciones, medicacién materna), la
madurez fetal (reaccién mas lenta a mayor inmadurez) y las alteraciones
que presente el RN secundarias al parto (pérdida de bienestar fetal) o por
patologia propia (malformaciones, infecciones, metabolopatias, anemia).
Como se comprende, esta transicién complicada o retardada serd espe-
rada siempre que se asista a un parto de riesgo elevado. Existen con
frecuencia “situaciones intermedias” en las que algunos RN pueden pre-
sentar sintomas no muy alarmantes, como distrés respiratorio moderado,
inestabilidad térmica o cifras de glucemia discretamente bajas. Estos
nifios deben ser observados para determinar si son sintomas transitorios,
que pueden considerarse variaciones de una transicién normal, o pueden
indicar el comienzo de una enfermedad. Los neonatos con enfermedades
infecciosas, respiratorias, cardiacas o neuroldgicas, pueden inicialmente
mostrar una sintomatologia similar a los que presentan alteraciones mode-
radas del periodo transicional. Una buena historia clinica, anteparto, intra-
parto y también que analice la secuencia de la sintomatologfa en el post-
parto, una exploracion clinica minuciosa y la progresién de los sintomas,
alertardn sobre la posibilidad de que exista una enfermedad subyacente.

Dificultad respiratoria. Es uno de los sintomas mds frecuentes de
enfermedad neonatal, especialmente en el periodo de transicién. La taquip-
nea y el distrés respiratorio pueden expresar una incapacidad del pulmén
neonatal para adaptarse a la vida extrauterina o ser signo de obstruc-
cién o malformacién de la via aérea. Si no recibe tratamiento, la difi-
cultad respiratoria compromete la oxigenacién de los tejidos, el inter-
cambio de didxido de carbono y provoca hipertensién pulmonar. La
diferencia entre una transicién discretamente complicada y una enfer-
medad respiratoria mas grave vendra determinada por la importancia y
duraci6n de los sintomas. No es infrecuente que RN incluso a término de
37-38 semanas o nacidos por cesdrea presenten en las primeras horas
de vida signos de dificultad respiratoria moderada, con taquipnea supe-
rior a 100 respiraciones por minuto, en ocasiones acompafiadas por que-
jido espiratorio y otros signos de dificultad respiratoria, que incluso pue-
den requerir oxigenoterapia durante unas horas y presenten una acidosis
respiratoria moderada, con PaCO; superiores a 60 mmHg. Habitualmente
la causa de este distrés es la taquipnea transitoria o pulmén hiimedo.
Otros, con una enfermedad de base grave, como sepsis, aspiracién de
meconio, neumotérax, enfermedad de las membranas hialinas, hiperten-
sion pulmonar persistente o anomalias congénitas, van a presentar sin-
tomas mas alarmantes y durante un perfodo de tiempo mds largo (véase
cap. 2.8).

Sintomatologia cardiovascular. Puede aparecer en estas primeras
horas de vida. La clinica de un neonato afecto de cardiopatfa congénita
y el momento en que se presenta depende del tipo de malformacion (véase
cap. 17.1). Muchas cardiopatfas se mantienen asintomaticas durante dias
o incluso semanas, pero algunas pueden debutar ya clinicamente en las
primeras horas de vida. Otros problemas pueden iniciar su sintomatolo-
gia inmediatamente tras el nacimiento, como los casos de hydrops feta-
lis, anemia grave, miocardiopatia, disfuncién miocérdica secundaria a
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formas graves de pérdida de bienestar fetal o arritmias cardiacas como
el bloqueo cardiaco congénito. El neonato con una enfermedad car-
diaca de base o con algiin compromiso en la transicién de la circula-
cién fetal a la circulacién “tipo adulto” puede presentar una sintomato-
logia parecida a la que se observa en una neumopatia, aunque hay algunos
sintomas que pueden hacer sospechar un problema cardfaco, como cia-
nosis central, palidez o color griséceo, soplo cardfaco o arritmia cardi-
aca. La cianosis central, que habitualmente indica hipoxemia, puede ser
tanto de origen respiratorio como cardiaco, aunque también se describe
en otras entidades como la poliglobulia, depresién del sistema nervioso
central, enfermedad neuromuscular o metahemoglobinemia. Es un signo
de gravedad y el RN debe ser inmediatamente evaluado. Una palidez per-
sistente en la fase de transicidn es otro hallazgo que requiere una valo-
raci6n inmediata. Con frecuencia puede ser el signo de una anemia agua,
en ocasiones con un hematocrito inicial “falsamente normal” hasta que
se produce la hemodilucién, o de una anemia crénica, pero también puede
observarse por vasoconstriccion periférica en acidosis fetales graves, sep-
sis y en otras situaciones de bajo gasto cardiaco, en ocasiones con un tinte
blanco-grisiceo de piel y mucosas. Obviamente, el tratamiento serd
distinto en las diferentes situaciones. La efectividad de la circulacion sis-
témica puede ser evaluada en este periodo mediante la prueba del relleno
capilar y la medicion de la presion arterial. Un relleno capilar lento,
superior a tres segundos, 0 1a comprobaci6n de hipotension arterial, puede
indicar una enfermedad grave como sepsis, hipoxia de diferentes causas,
enfermedad cardiovascular o alteracién grave del SNC. El hallazgo de
un soplo cardiaco en la auscultacién de las primeras horas de vida fre-
cuentemente esta provocado por las turbulencias de la adaptacién cir-
culatoria del neonato (cierre del ductus y del foramen oval), pero cual-
quier soplo que se acompaiia de cianosis, dificultad respiratoria, mal color
o signos de insuficiencia cardfaca es indicacién de una aproximacién
diagnéstica urgente. Las alteraciones del ritmo cardiaco deben ser eva-
luadas. Las extrasistolias supraventriculares aisladas o en pequefias sal-
vas se auscultan con cierta frecuencia tras el parto. La mayoria de veces
son transitorias y se suponen asociadas a una cierta inmadurez del tejido
de conduccién cardiaco, favorecidas por la liberacién de catecolaminas
en el momento del parto, aunque deben ser estudiadas para descartar
enfermedades del tipo del sindrome de Wolf-Parkinson-White y otros
sindromes de preexcitacién. Una bradicardia persistente por debajo de
80 latidos por minuto puede ser un signo de bloqueo cardfaco congénito.
Formas menos graves de bradicardia se observan en casos de pérdida de
bienestar fetal con hipoxia intrauterina.

La hipertension pulmonar persistente neonatal es una alteracion car-
diopulmonar tipica de este perfodo de la vida. Ocurre cuando la vascu-
larizacién pulmonar genera una presion alta que repercute en el ventri-
culo derecho y provoca un cortocircuito a través del foramen oval y el
ductus arterioso. Al llegar menos sangre al pulmon se genera mayor hipo-
xemia, que a su vez perpetia la vasoconstriccion pulmonar y la entrada
en un circulo vicioso. Esta situacién puede ser desencadenada por cual-
quier entidad clinica que provoque hipoxia, hipotension o hipercarbia,
como ¢s el caso de aspiracion de meconio, enfermedad de las membra-
nas hialinas y otras neumopatias, cardiopatias congénitas, malformacio-
nes como la hernia diafragmatica congénita, sepsis, pérdida de bienestar
fetal y otras. También se describe en madres que han recibido tratamiento
con fArmacos antiinflamatorios no esteroideos, con efecto antiprosta-
glandinico, del tipo del diclofenaco, que desencadenan restriccion del
ductus arterioso fetal y consecuente hipertension pulmonar de inicio pre-
natal (véase cap. 17.15).

Sintomatologia neurolégica. Requiere una valoracion cuidadosa ya
que, en ¢l perfodo de transicién, el RN puede presentar sintomas neuro-
l6gicos que habitualmente acomparian a alteraciones graves. En los casos
de pérdida de bienestar fetal, con hipoxemia intratitero, pueden aparecer
anomalfas del tono ¢hipotonia o hipertonia), de la conciencia, en forma
de coma, y convulsiones. Las malformaciones congénitas del sistema
nervioso en ocasiones ya son muy llamativas en el momento del parto,
pero pueden debutar en las primeras horas de vida con alteraciones del

tono, de los reflejos o del sensorio. También en partos distécicos, con
extracciones fetales dificiles por macrosomfa, se describe sintomatolo-
gia neurol6gica que puede comenzar en el periodo de transicidn, asociada
a hemorragias intracraneales, fracturas de créneo o lesion de los plexos
nerviosos, como la parélisis braquial.

Hipoglucemia. Debe ser conocida y tratada de forma inmediata para
evitar sus consecuencias. La mayoria de neonatos que la presentan per-
tenecen a grupos de riesgo (véase cap. 2.8) y esto permite muchas veces
hacer un diagndstico precoz de ella.

Actitud diagnéstico-terapéutica en la transicién complicada

Se necesitan una serie de cuidados desde ¢l momento del nacimiento,
o cuando se detecte alguna alteracién. Es obligado el ingreso en una uni-
dad de observacion, que puede estar ubicada en el mismo nido junto a la
madre de aquellos RN que, por su gravedad, no requieran ser traslada-
dos inmediatamente a la Unidad de Patologfa Neonatal o directamente a
la secci6n de Cuidados Intensivos Neonatales. Se colocard el RN en un
ambiente térmico neutro y se controlardn los pardmetros mds importan-
tes que puedan indicar una transicién complicada: frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria, temperatura axilar, gasometrfa y equilibrio dcido-
base, ionograma, glucemia, calcemia y hematocrito, Se procuraré una
correcta hidratacién, oral o parenteral, y una alimentacion precoz si no
existe una contraindicacién formal y siempre que el nifio haya estabili-
zado sus funciones.

La duracién de la observacién dependera de la evolucién. Si es nor-
mal, se considera suficiente 24 horas. En caso de presentarse datos pato-
16gicos, es necesario su traslado a la Unidad de Patologia Neonatal.

Interrelacion padres-recién nacido. El nacimiento de un hijo es un
motivo de alegria pero, a su vez, es un momento que genera ansiedad y
el deseo inmediato por parte de la familia de saber que su hijo estd sano.
En caso de que surjan dificultades en el periodo de transicion, especial-
mente si éstas no eran previsibles anteparto, o si aparecen signos que
hacen sospechar una enfermedad grave, se genera una situacién de cri-
sis, angustia, culpabilidad, sensacién de fracaso y, en no pocas ocasio-
nes, reproches al equipo médico. Como se indic6 en el capitulo 2.2, tiene
gran importancia el proceso de vinculacion entre el padre, la madre y su
hijo. Este proceso se inicia en el momento en que la pareja decide tener
un hijo y planifica el embarazo. Etapas posteriores de la vinculacién serdn
la confirmacién de la gestacion y aceptacion de la misma, la experimen-
tacién de los movimientos fetales y el comienzo de la aceptacién del feto
como un nuevo ser. Después del nacimiento, la vinculacién tendra lugar
al ver al nifio, tocarlo, cuidarlo y, finalmente, aceptarlo como una per-
sona separada. La vinculacién puede alterarse si el RN debe ser separado
de sus padres, habitualmente por requerir ingreso. En esta circunstancia
es conveniente que el padre y la madre visiten frecuentemente a su hijo,
y siempre que lo deseen. Se consideraran progenitores con alto riesgo de
fallo de la vinculacion aquellos que efectien visitas infrecuentes y por
periodos breves, estén atemorizados, hagan pocas preguntas al personal
sanitario o sean hostiles o irritables. En estos casos se describe un mayor
riesgo posterior de nialtrato infantil.
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2.11 Embarazo de riesgo

elevado

J.M. Lailla-Vicens

Como en todos los capitulos, también en este tema aparecen nue-
vos conceptos. Por ejemplo, hay abundante bibliografia acerca de un
nuevo factor de riesgo en el embarazo: la fertilizacion asistida, Asimismo,
la difundida y generalmente bien tolerada anestesia epidural puede pro-
ducir en la madre una situacion de hipotensién arterial o hipoxemia, con
posible repercusion en el feto y neonato, con signos de hipoxia. Para mds
datos, consultar bibliografia.

Las demads consideraciones etioldgicas son en buena parte compar-
tidas, como tantas otras actividades asistenciales, docentes y cientifi-
cas, por el neonatélogo y el obstetra, como se pudo comprobar en el capi-
tulo 2.8 de RN de riesgo. Parece de especial interés conocer, ademas del
enfoque del neonat6logo, la opinién de primera mano del obstetra, lo que
es una nueva aportacion en este Tratado.

Definicion

Se define el embarazo de riesgo elevado como aquella gestacion en
la que esta significativamente elevada la posibilidad de lesion, dafio o
muerte, tanto del feto y del neonato como de la madre. A esta situacién
se puede llegar a través de diversos factores etiolégicos, que acortan la
duracién del embarazo, alteran la nutrici6n fetal, producen enfermedad
del embrién o feto o bien malformaciones. Las consecuencias pueden ser,
asimismo, de una tasa més alta de discapacidad fisica, sensorial o psi-
quica, en el futuro nuevo ser.

Para hacer esta clasificacién de una gestacién es necesario realizar
un estudio cuidadoso de todos aquellos factores, tanto desde el punto
de vista médico, como social o ambiental, que inciden en la mujer ges-
tante desde antes del embarazo hasta el momento del parto. De forma
habitual se considera que no hay gestacion sin riesgo. Por ello cuando
no se encuentra ningun factor de los conocidos como de riesgo, se habla
de “gestacion de bajo riesgo”. Sin embargo, aproximadamente el 25% de
complicaciones del embarazo aparecen en este grupo de gestantes, lo que
debe ser un estimulo para un seguimiento mas cuidadoso de todo emba-
razo, a pesar de su condicién de perfodo totalmente fisioldgico.

Embarazo de riesgo medio
Desde el punto de vista asistencial se introduce actualmente el con-
cepto de embarazo de riesgo medio, con la tnica finalidad de indicar que
existen pacientes que, sin llegar a ser de alto riesgo, tienen una mayor
probabilidad que la poblacién normal de sufrir alguna complicacién
durante el embarazo y parto y, por consiguiente, merecen una atencién
asistencial mds especializada.
Los indicadores de riesgo medio son:
+  Gestacién en mujeres con edad inferior a los 17 afios o superiores a
38 afios.
+  Estatura baja, por debajo de 1,45 m.
+  Obesidad al inicio de la gestacion. Indice de masa corporal, por encima
de 30 kg/m? y sin llegar a 40.
+ Defectos pélvicos evidentes o conocidos.
+ Condiciones socioecon6émicas desfavorables.
« Fumadora habitual, sin considerar el nimero de cigarrillos/dia.
+  Multiparidad, es decir, mujer que ha dado a luz con anterioridad cua-
tro o més fetos viables.
¢ Esterilidad previa.
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+ Periodo intergenésico inferior a los 12 meses.

+ Embarazo no deseado.

¢+ Control insuficiente del embarazo, con menos de cinco visitas.

¢+ Paciente con riesgo laboral, entendiendo como tal, cuando la paciente
trabaje en un ambiente susceptible de perjudicar la buena evolucién
de la gestacion.

+ Patologia del embarazo: hemorragias en la primera mitad del emba-
razo, cardiopatias leves, situaciones anémicas persistentes, diabetes
gestacional, incremento excesivo o insuficiente de peso materno,
infecciones urinarias de repeticidn, bacteriuria asintomatica, infec-
ciones de transmisién genital.

En algunos protocolos se considera también a una gestante como
de riesgo medio cuando, por sus antecedentes obstétricos o por la pre-
sencia de una situaci6n o posicion fetal determinada, se prevé la proba-
bilidad de tener que realizar una cesérea. Son los casos de pacientes
con dos cesdreas anteriores, o bien portadoras de fetos en situaciones obli-
cuas o transversas persistentes o en posicién de nalgas.

Embarazo de alto riesgo
El embarazo de alto riesgo conlleva una mayor probabilidad de com-

plicaciones durante el embarazo y el parto y también una necesidad de

que esta gestante deba ser atendida en un centro con mayores recursos
sanitarios, tanto para la madre como para el RN.
Los indicadores de un embarazo de alto riesgo son:

+ Historia obstétrica desfavorable, en especial antecedentes de proce-
sos graves en embarazos anteriores que han podido ocasionar un
severo riesgo para la madre o la pérdida de fetos viables o secuelas
importantes en RN. Muertes perinatales recurrentes.

» Malformaciones uterinas, indiferentemente si han sido o no repara-
das quirirgicamente.

« Embarazos miltiples.

+ Embarazo con sospecha de malformacién fetal.

+ Obesidad mérbida al inicio de la gestacién con IMC > 40 kg/m?.

+ Patologia asociada: gestante diabética, estados hipertensivos del emba-
razo, cardiopatias moderadas y graves, situaciones anémicas evi-
dentes, enfermedades respiratorias de tipo obstructivo o restrictivo,
infecciones graves, drogadiccion, trastornos de la placentacion, ame-
naza de aborto y parto pretérmino, restriccién del crecimiento fetal,
rotura prematura de membranas, isoinmunizacion (véase cap. 2.13).
En alguna gestante pueden coincidir dos o mds factores de riesgo; en

estos casos se considerard siempre el de mayor nivel. Cuando la coinci-

dencia sea con factores del mismo grupo se considerard a la gestante como
de un riesgo superior.
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2,12  Traumatismos fetales
y neonatales

E. Narbona, I. Claret

En el feto y RN el parto puede producir lesiones incluso con una asis-
tencia correcta. Si aparecen hay que explicar bien a los padres su signi-
ficacién y causas, para que las comprendan y eviten reclamaciones. Toda-
via los traumatismos del RN aparecen con una frecuencia del dos al siete
por mil. Su significacién clinica es muy diversa: desde los traumas con-
siderados fisioldgicos o parafisiolégicos, hasta las mas grandes catas-
trofes trauméticas consecuencia, en la mayoria de ocasiones, de graves

distocias, que pueden conducir a la muerte del RN o dejar secuelas de -

mayor o menor relieve clinico, unas veces de manifestacién precoz, otras
en perfodos més avanzados de la infancia. La evolucién conceptual y,
sobre todo, los progresos en la obstetricia, han aconsejado evitar el tér-
mino clasico de traumatismos obstétricos y sustituirlo por el de traumas
del feto y RN, ya que hay una patologia traumatica neonatal que no se
limita al alumbramiento, sino que a veces se inicia en la época intraute-
rina y en parte ligada a la nueva yatrogenia por la actual sofisticacién de
1a obstetricia y perinatologia. Asimismo, existen algunas posibilidades
de traumatismo postnatal, en un amplio sentido (fisico, térmico, quimico,
actistico).

TRAUMATISMO PARAFISIOLOGICO

En todo parto existe un cierto trauma fisiolégico motivado por las
presiones y la hipoxia que fisiolégicamente soporta el feto a la salida del
canal del parto que tiende a ser compensada, entre otros mecanismos, por
la existencia de hemoglobina fetal, con gran apetencia por el oxigeno.
Los ejemplos mds frecuentes son: 1) caput sucedaneum o tumor de parto.
Consiste en una bolsa serosanguinolenta subaponeurdtica en la parte de
procedencia que sale primero al exterior, generalmente la cabeza, donde,
ademds, aparecerd un acabalgamiento de los parietales, que reduce las
dimensiones de la fontanela anterior e incluso llega a cerrarla. Se pro-
duce por un efecto de ventosa, ocasionado por la desproporcién existente
entre la presidn intrauterina y la atmosférica (la presion de vacio durante
el parto normalmente oscila entre 250 y 330 mmHg; cuando llega a 500
motiva hemorragias capilares). Aparece, en consecuencia, una salida de
exudado de los vasos, cuando el efecto aspiratorio es mayor se rompen
y se produce un cefalohematoma, por ello, se tiende a considerar al caput
como una forma minima o previa del cefalohematoma. El tumor de parto
cede en 12-24 horas y no deja ninguna secuela; 2) hiperostosis “fisiolo-
gica” . Producida por una contusién minima sobre hueso, se manifiesta
por un engrosamiento limitado del periostio, localizandose principal-
mente en los huesos largos; 3) rumefaccion de las zonas de presentacion.
El edema de genitales o de nalgas es propio de los partos podélicos. En
los partos de cara se aprecia tumefaccién edematosa de la misma, a veces
muy intensa; 4) hemorragias subconjuntivales. Se observan con bastante
frecuencia en forma de anillo rojo pericomneal; 5) peteguias. Son posi-
bles en las partes de presentacién o de procedencia, sin mala significa-
cién prondstica; se acompafian siempre de una exploracién fisica normal
y sin historia perinatal valorable.

TRAUMATISMO PATOLOGICO
Como causas generales se distinguen:
Primitivas. En primer lugar dependientes del feto, ya que existe una

serie de anormalidades congénitas que predisponen al traumatismo (oste-
ogénesis imperfecta, hidrocefalia, craneoestenosis congénita, tumora-

ciones como los teratomas, etc.); asimismo, la prematuridad, los post-
maduros y los macrosomas, por sus caracteristicas especiales, dan una
mayor incidencia de traumatismos. En segundo lugar, dependientes de
la madre, en cuanto la forma de la pelvis es factor esencial en la provo-
cacién de traumatismos, as{ como las alteraciones placentarias; todas las
causas de distocia (prim{paras afiosas), junto con la duracién del parto
(menos de 5 horas) influyen notablemente en la aparicién de traumas obs-
tétricos, sobre todo de tipo funcional. En la patologfa actual no hay que
olvidar los frecuentes accidentes automovilisticos de las gestantes, cau-
santes de fractura craneal fetal y otras lesiones. La mayorfa de estas cau-
sas primitivas producen traumatismos fetales, mientras las que siguen
ocasionan, ante todo, traumas en el RN.

Secundarias o yatrégenas. Entre ellas y actuando de forma directa
estarfan las instrumentales, como las lesiones en la biopsia corial, amnio-
centesis, por las cucharas del férceps, por la aplicacion del “vacuum
extractor”, lesiones incisas por el bisturf en la cesdrea, o la excepcional
aparici6n de un absceso en cuero cabelludo secundario a la microtoma
de sangre fetal en el curso del parto o a la aplicacién de electrodos. Las
maniobras manuales en partos distécicos pueden provocar lesiones de
paralisis por elongacidn de plexos o fracturas 6seas. Numerosos medi-
camentos recibidos por la madre conllevan un trauma farmacolégico en
el feto y RN, con efectos desfavorables muy diversos: los occitdcicos
provocan contracciones uterinas violentas y partos rapidos, los anticoa-
gulantes acenttan la tendencia hemorragica, los barbitiricos y anestési-
cos, a través de la depresién nerviosa, conducen a la hipoxia y sus con-
secuerncias. A todo ello cabe afiadir algunas circunstancias fisicoquimicas,
como el mal control de la temperatura ambiental (frio, calor) o la con-
juntivitis quimica por el método clésico de Credé.

ESTUDIO CLINICO

Aparte la distincién cronolégica (preparto, intraparto o postparto)
y etiol6gica (primarios, secundarios), ya citada antes, los traumatismos
se clasifican en: a) funcionales: suelen incluir algunas formas del sin-
drome de dafio cerebral, la enfermedad hemorrégica, las ictericias pato-
légicas y ciertos trastornos respiratorios y metabdlicos (todos ellos se
estudian en otros capitulos), y b) orgdnicos: que se reflejan por una
alteracién orgdnica, predominando las lesiones de la piel, tejido mus-
cular, tejido dseo, sistema nervioso, érganos internos y 6rganos de los
sentidos:

Traumatismos fetales preparto
Destacan las complicaciones que puedan presentar en el curso de pro-
cedimientos instrumentales practicados y los traumatismos accidentales.

Biopsia corial. Ademds de aborto, puede producir malformaciones
en extremidades y otros puntos del organismo.

Amniocentesis. Son posibles la hemorragia placentaria y el trauma-
tismo fetal, que aumentan con la progresién del embarazo. La puncién
de la placenta o, incluso en ocasiones, del feto, origina una transfusicn
placentaria, segiin diferentes estadisticas en el 4 a 11% de las amnio-
centesis lo suficientemente intensas como para producir la muerte por la
anemia intensa que origina. Se ha demostrado en algunos estudios que el
sangrado estd presente en hasta un 38% de los casos en menor intensi-
dad, pero siendo suficiente para producir desprendimientos minimos de
placenta, aunque no se ha podido demostrar una mayor frecuencia de des-
prendimientos de placenta completos en las embarazadas sometidas a
amniocentesis. En ocasiones la amniocentesis origina diversos tipos de
punciones o erosiones cutdneas. La puncion del feto constituye un raro
hallazgo e incluso, en la mayoria de ocasiones, tiene poca o ninguna sig-
nificacién, ya que el rdpido crecimiento y cicatrizaci6n fetal no permite
evidenciar lesién al nacimiento. En raras ocasiones se pueden producir
lesiones, como perforacién de la vena umbilical con pérdida de sangre y
feto muerto al nacer, o perforaciones de bazo e higado, con la subsiguiente
pérdida hematica. Aportaciones mas recientes incluyen la posibilidad de
neumotérax, neumopericardio, trauma ocular, gangrena de brazo y fis-



tula arteriovenosa. La experiencia y la ecografia han disminuido la inci-
dencia de traumatismo, pero permanece el riesgo potencial, por lo que el
diagndstico prenatal utiliza cada vez mds las técnicas menos agresivas,
como la ecograffa de alta definicién y los andlisis en sangre materna,
incluidas las células fetales existentes en ella mediante el test de Klei-
hauer-Betke.

Lesiones intrauterinas. Pleura, pericardio, vejiga, higado, intestino
y canal espinal fetales, pueden ser puncionados sin consecuencias, pero
también han sido reportados casos de fetos muertos, lesiones del cor-
dén umbilical, infeccién del feto (a destacar) y del itero, perforacién
intestinal con gangrena y peritonitis meconial, laceraciones de bazo,
hemotdrax y neumotérax a tension con fistula broncopleural.

Traumas accidentales. Todo tipo de contusién, pufialada o disparo
efectuado sobre la madre, puede repercutir sobre el feto. Han sido des-
critos casos de proyectil en cavidad oral fetal e incluso deglutido y defe-
cado o situado junto a la espina dorsal fetal o cualquier otra zona. Todo
tipo de herida en el abdomen materno por arma blanca puede lesionar
el feto, El 7% de los accidentes de trafico afectan a mujeres embaraza-
das con una tasa de mortalidad materna del 8-16% y una mortalidad fetal
del 57%. El parto puede, ademds, verse alterado en los casos en que se
produce una fractura del anillo pelviano.

TRAUMATISMOS FETALES INTRAPARTO
Su causa se supone localizada en el momento del parto.

Traumatismos cutineos

Por circunstancias fortuitas, muy rara vez en una cesdrea, el bisturi
llega a la piel del feto y le motiva una herida. Mds frecuentemente se
observan marcas del férceps, sefiales caracteristicas en las zonas donde
hace presa, a veces verdaderas heridas contusas de cierta importancia con
peligro de necrosis e infeccion. En ocasiones pueden apreciarse quema-
duras accidentales, en especial inmediatamente después del parto (calen-
tamiento durante la reanimacion, bafio incorrecto). Las petequias en cara
y cuello son benignas.

Adiponecrosis subcutinea del recién nacido. Es la necrosis del
tejido celular subcutdneo. Se observa a nivel de mejillas (Fig. 2.12.1),
nalgas, espalda y, a veces, en muslos. Consiste en placas redondeadas,
como monedas grandes, en las cuales se comprueba por palpacién una
zona dura, infiltrada, recubierta por una piel algo enrojecida y adherida
a ellas; en casos mds excepcionales pueden ser unas placas de mayor
tamario, que ocupan gran parte de las nalgas o de la espalda. Es debida a
la isquemia producida por compresién prolongada del tejido graso con
los relieves 6seos de la madre, por la accion del férceps o por la pre-
sién de las manos del toc6logo y también por la accién del enfriamiento,
como ocurre en algunos lactantes ya mayorcitos que, por la accién del
frio, a veces presentan placas de endurecimiento parecidas a las del RN,
pero siempre mds leves y sin tendencia a la necrosis. En algin caso estas
placas se abren al exterior con eliminacién de un material semejante a
grasa necrosada, aunque su prondstico es bueno, regresando sin trata-
miento especifico. Muy raramente puede observarse la calcificacién. Hay
que distinguir estas lesiones del escleredema y esclerema, en prematu-
ros, y de las adiponecrosis por inyeccién medicamentosa (gluconato cél-
cico, perfusiones hiperténicas).

Necrosis cutanea. Se observa sobre todo en nalgas y extremidades
de los dedos. En ambos casos el mecanismo principal es la alteracién vas-
cular y gangrena. El cuadro suele ser muy grave. Entre sus causas, no
siempre bien conocidas, deben recordarse la inyeccién de analépticos y
otras sustancias en los vasos umbilicales, cabellos o guantes de lana, que
pueden comprimir y, con mds frecuencia, los sindromes de coagulacién
intravascular, localizada o difusa. También se observan trombosis y embo-
lias en RN afectos de deficiencias congénitas (véase cap. 2.17), poli-
globulia, cardiopatia congénita y deshidratacién, siendo més frecuentes
en los hijos de madre diabética. El tratamiento se limita, casi siempre, al
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Figura 2.12.1. Placa de adiponecrosis en la mejilla.

cuidado de las secuelas. Puede ensayarse la embolectomia y la trombec-
tomfa, cuando se afectan grandes arterias y siempre que puedan practi-
carse precozmente.

Traumatismos musculares

Todo tipo de lesién muscular, como desgarro fibrilar, ruptura, elon-
gacién, arrancamiento o hematoma, puede apreciarse en cualquier zona
del organismo pero, evidentemente, existe un punto de eleccion para su
presentacién: el cuello, por su especial situacion entre la cabeza y el cin-
turén escapular, las dos méaximas dificultades al paso por el canal del
parto.

Hematoma del esternocleidomastoideo. Es la lesién mds conocida
con caracteristicas propias bien definidas (0,14% de todos los nacimien-
tos). Si bien se ha invocado un factor traumdtico intraparto, éste no parece
cierto, ya que se presenta también en RN de cesérea, por lo que actual-
mente se atribuye a factores mecénicos intrauterinos en posiciones feta-
les dificiles. Se presenta esta anomalia como una tumoracién (nédulo de
Stroemayer) unilateral, localizada en la parte media del misculo, gene-
ralmente de forma y tamafio de una aceituna, de consistencia dura y
con movilidad en sentido transversal, pero no vertical. Esta movilidad
permite el diagnéstico diferencial con las tumoraciones congénitas del
cuello, adenopatias y quistes. El prondstico es bueno, pues la reabsorcién
espontdnea del hematoma es la regla general en el espacio de unos seis
meses. Raramente da lugar a fibrosis muscular y torticolis secundaria (en
algunas estadisticas en el 9% de los casos); cuando ésta aparece pre-
cozmente, en general, es debido a la existencia previa de fibromatosis
muscular (forticolis congénita).

Tratamiento. Inicialmente deberd hacerse fisioterapia con movili-
zaciones de la cabeza en sentido de rotacién, y considerar el tratamiento
quirtrgico, si al cabo de 6-9 meses de fisioterapia persiste el engrosa-
miento a tensién del musculo.

Sindrome de aplastainiento. Ocurre si el parto ha sido muy trau-
mético, apareciendo mioglobinuria, insuficiencia renal aguda, coagu-
lacién intravascular difusa y muerte. La frecuente lesién muscular sub-
clinica, por afectacion miofibrilar, se refleja en el aumento de la
creatinfosfoquinasa en el suero del RN, especialmente tras el parto de
nalgas y cesérea de urgencia por imposibilidad de expulsién fetal.

Lesiones osteocartilaginosas

Cefalohematoma. Es el cuadro més frecuente. Se trata de una tumo-
racién de consistencia blanda y gran volumen, que se aprecia al segundo
o tercer dfa del nacimiento, siguiendo, generalmente, al caput suceda-
neum propio del primer dfa. La tumefaccion serd casi siempre tinica (Fig.
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Figura 2.12.2. Cefalohematoma neonatal en su localizacién parietal unilateral
tipica.

2.12.2), a veces bilateral y excepcionalmente miiltiple, y se produce
por una coleccién sanguinea subperidstica circunscrita siempre a la super-
ficie de un hueso craneal, generalmente al parietal de un lado, a dife-
rencia del hematoma difuso del cuero cabelludo (Fig. 2.12.3), que es sub-
aponeurdtico, y del higroma subgaleal, consistente en la acumulacién de
LCR en el espacio subaponeurdtico, debido a ruptura meningea por frac-
tura craneal. El diagnéstico del dltimo puede confirmarse por cisterno-
graffa isotdpica. Con frecuencia tiene resolucion espontinea, debiéndose
suturar la dura cuando esto no ocurre, ya que puede desarrollar un quiste
leptomeningeo. La patogenia del cefalohematoma radica en una rup-
tura vascular originada por causas miltiples, semejantes a las aludidas
a propdsito del tumor de parto. A veces se demuestran fracturas lineales
subyacentes, mas frecuentes en el cefalohematoma bilateral, pero de evo-
lucién benigna. En ocasiones, de forma residual, quedan lesiones pseu-
doquisticas, que se prestan a confusién, incluso en la edad adulta, con
lesiones productivo-destructivas del craneo. Al reducirse la tumefaccién
gradualmente en el plazo de 2-8 semanas, disminuye su consistencia cen-
tral, al mismo tiempo que se percibe un anillo duro en toda su periferia.
Esto puede llevar a la confusién con dehiscencias 6seas, fracturas cra-
neales y, en especial, con el encefalocele (es pulsatil, aumenta con el
llanto). Es frecuente una hiperostosis residual en el lugar del hematoma,
que persiste durante meses. Se han demostrado casos en que el cefalo-
hematoma esté presente previo al parto, indicando que existen otras cau-
sas distintas al propio traumatismo del nacimiento.

Debe vigilarse la aparicion de una hiperbilirrubinemia en la fase de
reabsorci6n del hematoma, que si éste es de gran tamafio, puede alcanzar
cifras importantes que pueden requerir un tratamiento m4s agresivo.

Tratamienio. Generalmente no es necesario. Cuando hay fracturas
deberan vigilarse por la posibilidad de evolucionar hacia una fractura pro-
gresiva. No estd indicada la puncién ni la aspiracién, por el peligro de
sobreinfeccion con formacion de un absceso. En los casos con fenéme-
nos evidentes de infeccién o en las formas mds graves, que motivan
con frecuencia ictericia por su reabsorcion, serfa dudosa la puncién y eva-
cuacién del hematoma, siempre en condiciones de asepsia rigurosa. Han
existido intentos de tratarlo con vendaje compresivo. Si es muy grande
incluso puede dar anemia aguda que precise transfusion. Para calcular la
sangre acumulada se tendra presente que aproximadamente es de 35 mL
por cada centimetro de aumento en el perimetro craneal. Para evitar la
infeccién de las posibles lesiones cutdneas, se trataran con antibidticos.
La posible ictericia se tratard segtin la hiperbilirrubinemia que presente.

Traumatismos del esqueleto

Fracturas craneales y faciales. Pueden aparecer ya intrauterina-
mente por la compresion sobre el promontorio del sacro, y a veces por
un trauma materno abdominal o pelviano. Las m4s graves son las occi-
pitales. En la mayoria de ocasiones son lineales, pero cuando el trauma
es intenso se acompaiian de hundimiento. Esta complicacién obliga a una
intervencidn lo mas precoz posible. Fracturas de la cara: son raras, afec-
tando principalmente al maxilar inferior y, sobre todo, nasales. Es con-
veniente su diagndstico precoz para evitar asimetrias faciales o dificul-
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Figura 2.12.3. Diferencias anatdmicas entre la hemorragia subaponeurética
difusa del cuero cabelludo (abajo) y el caput sucedaneum (arriba) y
cefalohematoma.

tad para la respiracion. Luxacicn del cartilago triangular del septo nasal:
es frecuente por depresién durante el parto, siendo facil el diagndstico
por inspeccion y, si hay dudas por rinoscopia. El tratamiento consistird
en su reposicion en el surco del vémer antes del tercer dia de vida mediante
un espéculo nasal y aplicador; si no se hace asi, pueden aparecer fibro-
sis, hemorragia, anomalias de los centros de osificacién, alteracién esté-
tica y dificultad respiratoria.

Fracturas costales. Habitualmente son secundarias a una reanima-
cién, si bien hay que pensar en la osteogénesis imperfecta o en otro sin-
drome de fragilidad ésea, sin olvidar el maltrato infantil.

Fractura de clavicula. Es la mds frecuente. Aparece, segiin algunos
trabajos, en un 1,5-2% de los partos, no siendo raro que pase desaperci-
bida, porque apenas da sintomas funcionales. Al explorar el reflejo de
Moro podré verse asimetria en €l abrazo y, por palpacidn, se suelen notar
tumefaccion y crepitacion. En las fracturas completas con desplazamiento
destaca, junto a la posible irritabilidad del RN, la disminucién de la movi-
lidad en la extremidad superior del lado correspondiente. A veces, al pasar
varias semanas, se aprecia una pequefia tumoracién hasta del tamafio
de una castafa, que indica la existencia de un callo éseo hipertréfico
(comtin a todas las fracturas neonatales), estadio de reparacién de una
fractura que habfa pasado desapercibida. La curacién se produce sin tra-
tamiento, pero habitualmente se procede a una inmovilizacién del brazo
y del hombro durante 3 semanas.

Fracturas de hiimero. Las diafisarias siguen un curso similar a las
de la clavicula, con ficil tendencia a la curacién en unos 14-21 dias. La
fractura epifisaria, con desprendimiento de la epifisis y derrame articu-
lar, cursa con sintomatologfa parecida a la paralisis braquial obstétrica,
es decir, el nifio tendrd el brazo extendido en aproximacién y rotacién
interna, con actitud caracteristica de “aleta de pescado”. La sensibili-
dad no se afecta y la radiografia suele poner de manifiesto el despren-
dimiento epifisario, aunque es de valoracién dificil, pues el ndcleo de osi-
ficacién puede no ser visible al nacimiento. El tratamiento es el mismo
de la pardlisis braquial.

Fractura de fémur. Relativamente frecuente y benigna, ya que no
produce acortamiento, no deja secuelas y se consolida con un gran callo.
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Figura 2.12.4. Fractura diafisaria del fémur derecho en el recién nacido.

Puede ser también diafisaria (Fig. 2.12.4) o epifisaria. El desprendimiento
epifisario superior es confundido a menudo con la luxacién congénita de
cadera o artritis aguda; una puncién articular mostrard la presencia de
sangre, o bien sera blanca. Debe colocarse un yeso pelvipédico, inclu-
yendo ambas extremidades, para evitar la movilizacién dolorosa y ace-
lerar el proceso de consolidacién en buena posicién. También se puede
recurrir a la inmovilizacién de la pierna afecta, en posicion vertical, segin
el método de Schede (suspensién continua). En general, los desprendi-
mientos epifisarios o epifisidlisis son menos frecuentes que las fracturas,
pero llegan a producir mayores secuelas si no se hace una reducci6n e
inmovilizacién precoces. Suelen presentarse durante partos de nalgas que
requieren extraccién manual o versién con extraccién. Clinicamente se
aprecia gran irritabilidad con tumefaccién, eritema e hinchazén en la zona
afecta, as{ como impotencia funcional y deformidad de la articulacion,
tipicas de cada localizacién. Se inicia al segundo dia de vida, durando
hasta pasada la segunda semana. Radiol6gicamente s6lo se apreciardn
los signos de tumefaccion de partes blandas, junto a ligeros defectos en
la alineacion del hueso o espacio articular, ya que inicialmente no existe
nicleo de osificacién. Su tratamiento requiere reduccién precoz e inmo-
vilizacién, antes que la formacién del callo impida la correccioén de la
epffisis.

Traumatismos del sistema nervioso

Sindrome de sufrimiento cerebral. El sustrato de este proceso no
va a ser en todos los casos la hemorragia pues, en algunas ocasiones, afor-
tunadamente rarisimas, el encéfalo del RN experimentara verdaderos
traumas, compresiones, contusiones y necrosis secundaria de la sustan-
cla nerviosa, si bien el trauma obstétrico importante actuaria mediante la
compresion del craneo, el desgarramiento de la tienda del cerebelo, la
rotura de los vasos, etc., produciendo una hemorragia. La clinica sera
expuesta en el capitulo 2.14. La rotura de la duramadre a veces motiva
quistes aracnoideos, de evolucién progresiva, es decir, las denominadas
fracturas craneales progresivas. En cuanto a las hemorragias intracra-
neales previas al parto, se ha descrito una serie de factores predispo-
nentes, tanto fetales (deficiencia congénita de factores V y X con secues-
tro hemorrdgico, tumores congénitos, transfusion fetofetal entre gemelos
o hemorragia fetomaterna), como maternos (la trombocitopenia idiopd-
tica y aloinmune, la enfermedad de von Willebrand), algunos farmacos
(warfarina, cocaina), convulsiones, traumatismos abdominales de la emba-
razada, amniocentesis, enfermedades febriles y colestasis del embarazo.
Su diagndstico se suele realizar por ecografia.

Traumatismos medulares. Escasas y mal conocidas, las lesiones de
la médula espinal en el RN afectan, generalmente, a la regién cervical baja
o tordcica alta, y se acompaiian de sufrimiento cerebral, en la mayoria
de ocasiones de prondstico fatal. Si la lesion se produce por traccién del
tronco con la cabeza enclavada en la pelvis materna, la afectacién medu-
lar suele estar a nivel de C4. En el caso de parto de nalgas, ocurre méds
bien en las tltimas cervicales. El mecanismo suele ser la traccion enér-
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Figura 2.12.5. Paralisis facial derecha.

gica. Producen cuadros muy graves, entre ellos un trastorno respiratorio
por afectacion de los centros bulbares. Cuando el RN sobrevive puede
quedar un sindrome de mielopatia transversa, con una zona a la altura de
la lesidn, a cuyo nivel es posible comprobar algunos trastornos tréficos,
y debajo una zona de paraplejia, primero flacida, luego espéstica, con
incontinencia de orina y de heces y trastornos de la sensibilidad, difici-
les de comprobar en el perfodo del RN. El diagndstico se debe sospe-
char por la clinica y confirmar por RM, siendo de poco valor la radio-
grafia, ya que puede existir grave dafio medular sin alteracion dsea cervical.
Inicialmente se puede plantear la diferenciacion con miopatias congéni-
tas, atrofias musculares neurégenas progresivas, tipo Werdnig-Hoffmann,
y la mielodisplasia asociada a espina bifida oculta. Conforme van pasando
los meses, la clinica va definiéndose cada vez mds. Generalmente el por-
venir de estos nifios es malo por las consiguientes infecciones urinarias,
respiratorias o de otro tipo. Hay casos con sindrome de afectacion parcial
cordonal de la médula, por ejemplo, con trastornos motores minimos, y
es posible también la presencia de hemorragias epidurales en el canal espi-
nal, comprobadas en algunos estudios hasta en el 10% de las autopsias.

Tratamiento. Quirdrgico si hay compresion. En los demds casos, medi-
das de soporte, incluida la posible respiracion asistida, que puede durar
muchos meses y crear un dilema ético.

Paralisis facial. Se produce en la mayoria de los casos por compre-
sién sobre la apéfisis mastoides de las cucharas del forceps, o cuando
la cara del RN se comprime sobre un resalte 6seo materno. Hay una
asimetria de la boca, desviando la comisura hacia el lado sano, aprecia-
ble, fundamentalmente, cuando el nifio llora, lo cual se conoce clasica-
mente como signo de Pitres. En casos mds intensos existe evidente asi-
metria en los pliegues y, si afecta al facial en todas sus ramas, dificultad
para cerrar el ojo (Fig. 2.12.5). En la mayoria de los casos es benigna y
regresa en el curso de 3 a 4 semanas, muchas veces sin tratamiento. Hay
casos mds graves y duraderos, lo que depende de la intensidad y natu-
raleza del trastorno traumdtico del nervio, que va desde la contusién sim-
ple hasta la seccién total; de ahi que sea util, sobre todo para el pronds-
tico, utilizar la EMG. Cuando la lesién afecta selectivamente al nervio
auriculo-temporal se produce el sindrome de Frey: episodios recurrentes
de sudoracién y enrojecimiento facial por estimulos gustatorios. La prueba
de estimulacién selectiva del facial puede distinguir si la denervacion es
parcial o completa. Lo mismo que en la parélisis braquial, se deberia dis-
tinguir si se trata de un trastorno grave por neurotmesis, o sea, rotura del
nervio, que sélo cederfa con microcirugia; un trastorno de gravedad media
por axonotmesis, es decir. lesion de las fibras nerviosas, pero manteniendo
Intacta la cubierta de mielina, lo que permite la regresion al cabo de pocos
meses; o bien, en el caso mds leve, una neuropraxia por edema, en cuyo
caso la curacién se produce en pocos dias 0 semanas.
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Diagndstico diferencial. Existe la posibilidad de confusi6n con una
lesién central, ya que a veces coincide con sindromes de hemorragia
intracraneal. Mds atn interesa la diferenciacién con la distrofia mio-
ténica y el sindrome de agenesia nuclear o enfermedad de Moebius, en
que hay una falta de desarrollo de algunos niicleos de origen de los pares
craneales, pero en ella, generalmente, existen varios nervios cranea-
les paralizados, suele ser simétrica y mds completa. La hipoplasia o
ausencia congénita del miisculo depresor de la comisura labial puede
semejar una pardlisis unilateral central, al producir una asimetria bucal,
pero exclusivamente cuando el nifio llora. Con frecuencia es benigna,
pero a veces se asocia a otras malformaciones esqueléticas, genitouri-
narias, respiratorias y, sobre todo, cardiopatias congénitas (sfndrome
de Cayler).

Tratamiento. Es generalmente minimo. Pensando en los fenémenos
hemorrdgicos y de inflamacidn inespecifica perineuritica o edema, se ha
aconsejado la prednisona, as{ como las vitaminas By, B¢ y B1a, que inter-
vienen en la fisiologfa del sistema nervioso. Es importante prevenir y tra-
tar la sequedad del ojo abierto, Cabe prescribir alguna medida de fisio-
terapia (calor local, ligero masaje en la zona de los miisculos paréticos).
En casos extremos estd indicada la cirugfa precoz para descomprimir el
nervio, o mas tardfa para intentar la anastomosis con el nervio hipogloso
mediante microcirugia, reparar alguna lesién 6sea que pueda compri-
mir e] trayecto nervioso o eliminar una cicatriz fibrosa envolvente.

Paralisis diafragmatica. Se presenta aislada en la cuarta parte de los
casos o bien acompailando a la braquial. Es motivada por afectacion
del nervio frénico que, como es sabido, tiene su origen en las III, IV y
V raices cervicales. Se produce estiramiento en los partos podélicos, pero
también puede observarse en el cefdlico, con distocia de hombros. Es de
preferencia derecha y unilateral, lo que hace que a veces pase desaper-
cibida, cuando no se asocia a pardlisis braquial. El diagnéstico se com-
prueba mediante la exploracién radioldgica y debe efectuarse a todo nifio
afecto de paralisis braquial; se observa el diafragma del lado afecto ele-
vado y el signo de Kiemboek tipico de la paralisis diafragmdtica. En las
pardlisis bilaterales el trastorno respiratorio es muy importante, con
disnea, cianosis y depresion del hueco epigéstrico en los movimientos
inspiratorios. Como en otras pardlisis obstétricas, existe la posibilidad de
regresion sin tratamiento en pocos dias. Si persiste durante mas de dos
meses, planteard problemas de diagndstico diferencial con la relajacion
diafragmética, de la que muchas veces es imposible de deslindar, aun con
estudios anatomopatoldgicos.

Tratamiento. En las formas con dificultad respiratoria comprende
el empleo de cuna basculante o presién positiva continua o intermitente
segiin la gravedad. La colocacion de los brazos por encima de la cabeza
mejora la ventilacién. En los casos muy graves (distrés respiratorio impor-
tante, neumonias de repeticion, grave afectacion del estado general) o
rebeldes (persistencia clinica y radiol6gica) se considerard la interven-
cién quirdrgica mediante plicatura del diafragma o colocacién de mar-
capasos frénico.

Parilisis braquial. Con frecuencia es unilateral y de predominio
derccho. Se produce por edema, estiramiento, aplastamiento o rotura
(véase paralisis facial) de las raices del plexo braquial, alcanzando alta
incidencia en los partos de nalgas, en que, al hacer la extraccion, el cue-
llo del nifio sufre un estiramiento, que también motiva en los primeros
dfas la actitud con tendencia al opistétonos y cuello alargado. Jgualmente
ocurre cuando, en €l parto habitual, la liberacidn del hombro es dificul-
tosa, o bien en las maniobras toctirgicas con aplicacién del dedo con fuerza
en la axila del RN. Cuando se afectan las V y VI raices cervicales apa-
rece la pardlisis braquial o de Erb-Duchenne, en la que los misculos
afectados son el deltoides y los del brazo, quedando, en cambio, ¢l ante-
brazo y la mano normales; es la forma mds frecuente que suele asociarse
a nifios macrosémicos. La pardlisis braquial inferior se debe a una afec-
tacién de las VII y VIII raices (pardlisis de Klumpke), mas rara y mas
grave, comprobdndose la falta de movimiento del antebrazo y dedos de
la mano, con aspecto de mano en garra. En algunos casos se trata de una
pardlisis braquial total que afecta a la primera y la segunda partes del

Figura 2.12.6. Paralisis braquial,

plexo braquial. También se puede lesionar el ramo comunicante de la pri-
mera dorsal, cuya afectacién va a provocar el sindrome ocular de Clau-
dio Bernard-Horner, con ojo hundido (enoftalmos), miosis y disminu-
cién de la hendidura palpebral. Se asocia, a veces, con la pardlisis braquial
aislada de tipo inferior.

Diagnéstico. Cuadro clinico muy caracteristico, con actitud similar
a la citada antes en las fracturas humerales: brazo caido a lo largo del
cuerpo, sin movimiento, en aproximacién, rotacién interna y pronacion
(“aleta de pescado™); con asimetria al explorar el reflejo de Moro, la mano
permanece vuelta hacia atrds (“mano de camarero” o de “egipcio”). En
la exploracién se puede comprobar que no se trata de una pseudopardli-
sis, sino de una pardlisis con trastorno de la sensibilidad (Fig. 2.12.6).
Si es preciso, se practicard electromiograma y la velocidad de conduc-
cién motora. Cuando hay signos de denervacién (ausencia de unidades
motoras, presencia de potenciales de fibrilacién y velocidad de conduc-
cién nula) y no mejoran en determinaciones semanales o quincenales
sucesivas, el prondstico serd malo. Este dependerd de la lesién del ner-
vio, desde un ligero aplastamiento y reaccién inflamatoria secundaria,
hasta la seccién total, pero con frecuencia las secuelas son debidas a no
realizar una terapéutica correcta y precoz.

Diagnéstico diferencial. Se tendrn en consideracion todas las lesio-
nes del brazo y del hombro: desprendimiento epifisario humeral, hemar-
trosis, artritis, osteomielitis diversas, fracturas humerales y claviculares
y, mds rara vez, las pardlisis espdsticas centrales y las parélisis medula-
res. En el caso de la pseudoparilisis de Parrot luética hay una inmovili-
dad del brazo por el dolor originado por la osteocondrosis sifilitica, pero
hay signos clinicos (tumefaccién del codo, adenopatias epitrocleares, rini-
tis, esplenomegalia, pénfigo), serologia positiva y alteraciones radiol6-
gicas, que facilitan su diagnéstico.

Tratamiento. En las formas leves apenas sera preciso, puesto que la
motilidad se recupera espontaneamente entre 15 y 30 dias. Si la pardli-
sis persiste posteriormente, tendrd que considerarse como una forma grave
y debe instituirse una terapéutica completa con medidas generales (vita-
minas By, Bs y Bz, pequefias dosis de prednisona, antiinflamatorios) y
tratamiento local encaminado a colocar el brazo en posicion que evite las



contracturas de los musculos no afectados, lo que condicionaria altera-
ciones articulares irreversibles. Como la afectacién fundamental es de
los miisculos separadores del brazo y supinadores del antebrazo y mano,
debe colocarse una férula de abduccién en forma continua, excepto dos
horas diarias, en las que se extraerd para practicar movilizaciones pasi-
vas. A partir de los dos meses estdn indicadas la fisioterapia y estimula-
ciones galvanofarddicas de los misculos paralizados. A los 3-6 meses
cabe considerar la neurocirugia: neurélisis, neuroplastia, injerto, anasto-
mosis. Si al afio de edad no se ha conseguido una recuperacién completa,
es de esperar la presencia de secuelas, cuya correccién deberd iniciarse
a partir de los dos afios.

Parilisis obstétrica lumbosacra y del nervio obturador. Son raras.
Cuando en el perfodo neonatal hay paralisis en una extremidad inferior
debe pensarse antes en mielomeningocele con afectacién asimétrica,
monoparesia fldcida, trauma del nervio cidtico por inyeccién intramus-
cular y, en algunos paises, en la poliomielitis precoz.

Parilisis de las cuerdas vocales. Se suele producir por lesion del
nervio vago a su paso por ¢l cuello. Puede ser unilateral o bilateral. En
el primer caso el curso es mas leve, aunque existe riesgo de trastornos
respiratorios cuando el nifio grita, o por aspiracién; de ah{ la conve-
niencia de una vigilancia frecuente, alimentacién cuidadosa y el mayor
reposo. La regresion suele ser rdpida. En las paralisis bilaterales los tras-
tornos respiratorios son graves e inmediatos, siendo imprescindible la
traqueotomia urgente.

Paralisis del ciatico. Secundaria al catéter intraarterial, sobre todo
en la arteria umbilical, por espasmo de la arteria glitea inferior. No obs-
tante, al igual que en otras edades, las mds frecuentes son las motivadas
por inyeccién intramuscular glitea, sobre todo en prematuros, en los que
cada vez se utiliza menos esta via.

Traumatismos de érganos intratoracicos

La parrilla costal supone una excelente barrera defensiva para los
érganos subyacentes durante e] traumatismo del parto. No obstante, deter-
minadas alteraciones intratordcicas pueden ser atribuidas a lesién intra-
parto que, generalmente, vendran condicionadas por una patologfa pri-
mitiva del feto o bien por la importante distocia. La sintomatologia clinica,
en la mayoria de ellas, se constata por la instauracion de distrés respira-
torio de mayor o menor intensidad, que obliga a practicar una explora-
cién radioldgica que demuestra las posibles lesiones: neumotérax (Fig.
2.12.7), hemotérax y quilotdrax (véase el capitulo 2.15 de Neumopa-
tias neonatales).

Perforacion esofdgica espontanea. Se atribuye a la rotura por
aumento de presidn intraluminal secundaria a espasmo o incoordinacién
orofaringea, o bien por compresién por férceps o por el mismo parto nor-
mal con el eséfago repleto de liquido amnidtico. Suele producirse en el
lado derecho en su tercio distal (el izquierdo estaria protegido por la aorta)
y no debe existir historia previa de reanimacién. La forma secundaria
suele coincidir con intubacién o empleo de sonda nasogéstrica.

Tratamiento. Drenar el hidroneumotérax secundario mediante tora-
cotomia aspirativa, con paso de sonda nasogéstrica bajo control radiolé-
gico y gastrostomia para alimentacién. Si el paso de la sonda no es posi-
ble, es necesario practicar toracotomia abierta y cierre primario de la
perforacién.

Lesiones de érganos intraabdominales

El higado y el SNC son los érganos internos més sensibles al trauma
obstétrico. El signo clinico, en la patologia abdominal de este tipo, mds
caracterfstico es la presencia de hemoperitoneo en mayor o menor can-
tidad cuando el 6érgano lesionado es intraperitoneal. Se producen con
mayor frecuencia en partos de nalgas, distocias, maniobras bruscas de
reanimacion, fetos macrosémicos o aumento patolégico de tales drga-
nos, actuando como factores coadyuvantes la asfixia neonatal y con-
gestién visceral secundaria, coagulopatias, prematuridad, enfermedad
hemolitica e hijo de madre diabética.
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Figura 2.12.7. Neumotérax en el recién nacido (hemitérax derecho).

Rotura del higado. Es 1a mds frecuente (1,9% de autopsias de RN)
y suele estar relacionada con prematuridad, presentacion de nalgas, asfi-
xia intrauterina, macrosomia o maniobras obstétricas intempestivas. En
la época postnatal se relaciona con la practica de fisioterapia respirato-
ria enérgica (“clapping pulmonar”) o masaje cardiaco externo, sobre todo
en el prematuro extremo. Existe una fase inicial de unas 48 horas, durante
la cual se va produciendo un hematoma subcapsular, que aumenta lenta-
mente de tamafio y origina quejido en el RN, en especial al movilizarlo,
y dolor a ]a palpacidén en la zona; posteriormente, al romperse, surge el
hemoperitoneo con signos clinicos evidentes de anemia aguda y cho-
que hipovolémico. El RN presentard, generalmente al cabo de tres dfas,
palidez extrema, frialdad y mala perfusién periférica por la vasocons-
triccién compensadora, taquicardia inicial y, luego, bradicardia, hipo-
tensidn arterial y presion venosa central muy descendida; suele encon-
trarse también hepatomegalia, abdomen distendido de color azulado y
tenso con dolor a la palpacién y depresion neurolégica. En algunas oca-
siones no se comprobard el intervalo libre o no se presentard la ruptura
de la cdpsula de Glisson (hepatomegalia y anemia crénica).

Diagndstico. Se basard en los antecedentes, sintomas citados, datos
de laboratorio (anemia progresiva con hematocrito y hemoglobina en des-
censo; acidosis metabdlica grave); puncién abdominal, que es conclu-
yente si manifiesta hemoperitoneo; sobre todo ecografia, en la que se
observard la hepatomegalia, hematoma subcapsular y posibles signos de
derrame peritoneal.

Tratamiento. De urgencia, consiste en la recuperacion del choque con
hemoterapia. La intervencién quirtrgica estd indicada en todos los casos
graves con hemorragia evidente. La mortalidad puede ascender al 60-
70% de los casos.

Ruptura del bazo. No es habitual en la patologia neonatal, siendo
su incidencia muy inferior a la lesién hepdtica, ya que se encuentra bien
protegido por el diafragma y parrilla costal. Suele aparecer en bazos con
lesion previa (eritroblastosis, infecciones prenatales), por traumatismo
directo durante el parto o después de una exanguinotransfusién; no suele
existir intervalo libre. La lesién traumadtica del bazo normal presenta una
clinica similar a la hepatica. Ecogrificamente podra apreciarse liquido
libre en la cavidad peritoneal y desplazamiento del estdmago.

Tratamiento. Correccion de la hipovolemia, y la sutura o esplenec-
tomia (total o parcial) con posible autotrasplante en la pared abdomi-
nal, para intentar paliar el sindrome postesplenectomia. La mortalidad es
muy elevada.
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Figura 2.12.8. Neumoperitoneo.

Perforacidn de estdmago. Puede ser espontinea en los RN con ano-
xia neonatal que requieren reanimacién enérgica (isquemia de la pared,
dilatacién gastrica), especialmente si se trata de prematuros con mayor
debilidad de la pared géstrica; en otras ocasiones es debida a sondaje inco-
rrecto o ulcus de estrés.

Diagnéstico. Suele ocurrir en los primeros 5 dias de vida, presen-
tando un grave cuadro agudo de distensién abdominal y shock con difi-
cultad respiratoria por la elevacién del diafragma. La radiografia sim-
ple de abdomen en posicién de erecto confirma el diagnéstico al demostrar
neumoperitoneo muy intenso (Fig. 2.12.8); la puncién abdominal per-
mite una rdpida reduccién del mismo, aunque poco duradera. Cuando en
el analisis del liquido peritoneal existen enzimas digestivas, la presencia
de una perforacién gastrointestinal es cierta. En el diagnéstico diferen-
cial debe considerarse el neumoperitoneo sin perforacion gastrointesti-
nal secundario a la migracion de aire por los linfaticos tordcico-abdomi-
nales, a partir de un neumotérax, neumomediastino o enfisema intersticial
pulmonar; en esta circunstancia no existen enzimas digestivas en el liquido
peritoneal y la extraccién del aire suele ser curativa.

Tratanienio. La intervencion quirdrgica urgente puede conseguir la
curacién en caso de perforacién.

Perforacion duodenal. Serd debida a ulcus de estrés o por acoda-
dura y endurecimiento de una sonda nasoduodenal mantenida durante
tiempo. Las perforaciones del resto del intestino son habitualmente secun-
darias a enfermedades previas como fleo meconial, megacolon o entero-
colitis necrotizante.

Hemorragia suprarrenal. Generalmente es postraumética y suele
afectar a fetos grandes con distocia de parto o se asocia a hipoxia, cho-
que, coagulacion intravascular y otras manifestaciones hemorrdgicas. Su
relativa frecuencia viene determinada por el gran tamafio de la gldndula
suprarrenal en el momento del nacimiento (su proceso de involucion se
inicia poco después del mismo) y la situacion entre diafragma y polo renal
superior. Esto provoca facil exposicién a fenémenos de compresion y
traccién en el momento del parto. La hemorragia suele ser unilateral y
en el 75% de ellas, del lado derecho.

Diagnéstico. Se presenta la sintomatologfa entre el segundo y sép-
timo dfas de vida, dependiendo del grado de hemorragia. Aparece inape-
tencia, fiebre, letargia o irritabilidad, distensién abdominal, vémitos y
diarrea. Si la hemorragia es importante, puede haber signos de shock.
Cuando la afectacion es bilateral, la insuficiencia adrenal se puede acom-

pafiar de hipoglucemia, hiponatremia, convulsiones y coma, si no se aplica
tratamiento. Es frecuente palpar una masa en el flanco y pueden existir
signos de ascitis, si la rotura del hematoma se produce en el interior de
la cavidad peritoneal. El diagnéstico se efectiia por ecograffa y debe
excluirse siempre la posibilidad de neuroblastoma. Cuando existe duda
de una tumoracion renal serd ttil la urograffa, en la que se visualizard
el desplazamiento renal. Las calcificaciones suelen aparecer a los 10-
12 dfas, son de distribucién periférica, contrastando con las del neuro-
blastoma, generalmente més centrales y uniformes.

Tratamiento. Depende de la magnitud de la hemorragia: en casos
leves procede el tratamiento médico; en casos graves existen autores que
defienden el tratamiento no operatorio, ya que nunca estan lesionadas por
igual ambas suprarrenales, y siempre quedan pequefios islotes de tejido
funcional que permiten la supervivencia del paciente, pero la insuficien-
cia suprarrenal se puede extender por espacio de varios dias, o presen-
tarse en épocas tardias.

Traumatismo renal. Es muy raro en el RN, pero su evolucién es
grave por la importante hemorragia, de ahi que su clinica sea como una
anemia aguda. Puede palparse una masa en el flanco, y la urograffa mues-
tra distorsién o desplazamiento del rifién afecto con o sin extravasacion
de contraste; la ecografia sefialara el tamafio renal y la distorsion calici-
lar, siendo muy util también para el control.

Tratamiento. Depende del grado de lesién renal y pérdida hemd-
tica, pero en principio debe adoptarse una actitud conservadora con tra-
tamiento médico expectante.

Lesion de los érganos de los sentidos

Retinopatia de Purtscher. Ocasionada por hemorragias prerreti-
nianas y retinianas, produce exudados retinianos que disminuyen la agu-
deza visual. Es desencadenada por una compresion repentina de la caja
tordcica, que aumenta la presion intravascular en la cabeza y ojos, pro-
duciendo la hemorragia retiniana. La evolucién es buena, curando al desa-
parecer la hemorragia.

Hemorragia ocular. Cabe destacar el hipema, que se reabsorbe en
la primera semana. La lesion corneal con ruptura de la membrana de
Desgemet se puede sobreinfectar y motivar opacidad corneal. La hemo-
rragia subconjuntival es frecuente y benigna, como se dijo.

Hemorragia 6tica. Puede producirse como secuela hipoacusia, que
también ha sido atribuida recientemente al trauma aciistico derivado de
los maltiples sonidos (constantes o intermitentes) y con diversa tonali-
dad e intensidad, a los que se ven sometidos los RN asistidos en incu-
badora y, en general, en unidades de cuidados intensivos.

TRAUMATISMOS NEONATALES POSTPARTUM

La perinatolog{a actual ha conseguido reducir espectacularmente la
mortalidad neonatal pero, al mismo tiempo, ha condicionado la presen-
cia de un nuevo tipo de yatrogenia, derivada de los métodos empleados
en la asistencia.

Complicaciones de la intubacion. La intubaci6n nasotragueal es el
método de eleccién para mantener la via aérea en los nifios y, en su defecto,
la intubacién orotraqueal. Son conocidas sus complicaciones: obstruc-
cién por secreciones, doblamiento del tubo, extubacién, intubacién de un
bronquio con atelectasia del contralateral, infeccion, ulceracion traqueal,
edema subglético, formacién de granulomas y lesion de las cuerdas voca-
les, lesiones de faringe, hendidura palatina adquirida, encontréndose rela-
cion directa entre duracién de la intubacién y gravedad de la lesién. Otra
complicacion descrita es la erosion del vestibulo nasal por la intuba-
cién nasotraqueal, de ah{ que se aconseje siempre una fijacién adecuada
del tubo cerca de la nariz, siguiendo la direccidn de la fosa nasal, y alter-
nancia de] orificio en caso de intubaciones repetidas o prolongadas. Tam-
bién se ha observado estenosis del vestibulo nasal tras intubacion pro-



longada; inicialmente actuaria la presién, friccién e irritacién quimica
del tubo sobre la fosa nasal externa, con desarrollo posterior de esteno-
sis cicatricial. Se han descrito otras complicaciones como alteraciones
laringeas, incluso con estenosis posteriores de dificil tratamiento y la tra-
queobronquitis necrotizante.

Lesiones de la faringe. La lesién por desgarro suele asentar en la
cara posterior de la faringe, y debe diferenciarse de la perforacién com-
pleta de la faringe o el es6fago, con penetracién en el mediastino o cavi-
dad pleural. Suele ser secundaria a maniobras de aspiraci6n o intubacién
y sondaje géstrico. La clinica es inespecifica y practicamente nula en los
casos de simple irritaci6n faringea, pero puede ocasionar importante dis-
trés respiratorio acompaiiado de sialorrea en caso de amplio desgarro,
sintomas superponibles al cuadro clinico de la atresia de eséfago. La difi-
cultad de paso de la sonda nasogéstrica puede complicar la situacién, si
bien la exploracién radiolégica no muestra el bolsén aéreo con nivel
liquido, que se visualiza en algunos casos de atresia. El tratamiento debe
ser conservador con sonda nasogdstrica y antibioterapia en los casos de
desgarro submucoso o pequefia perforacidn. Si existe importante extra-
vasacién de contraste o no se puede excluir una perforaciéon mediastinica,
debe hacerse drenaje del mediastino posterior y gastrostomia.

Perforacién del tubo digestivo. A las ya citadas hay que afiadir: per-
foracion del estémago por sonda nasogastrica; sobredistension y rotura
gastrica por ventilacién con méascara, perforacion del recto por termé-
metros o de colon y recto por enemas con hiperpresion. Se han descrito
también como secundarias a la asfixia perinatal, que provoca isquemia a
nivel del drea renal y mesentérica para mantener una adecuada perfusién
cerebral y cardiaca. El sindrome clinico se caracteriza por distensién
abdominal, vémitos y distrés. Radiolégicamente se aprecia la presencia
de aire libre en el interior del peritoneo. El tratamiento se dirige a la rea-
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nimacién del estado general y laparotomia de urgencia, con cierre de la
perforacién y lavado de la cavidad peritoneal.

Lesiones secundarias a punciones arteriales. La puncidn arterial
periférica o la canulacion arterial, usadas para evitar la cateterizacion de
la arteria umbilical, no estdn exentas de peligros, pues se pueden pre-
sentar embolismos por aire, sepsis o inyecciones de soluciones incorrectas.
Se han descrito casos de sindrome del canal carpiano relacionados con
punciones miltiples de la arteria radial, al igual que lesiones del nervio
mediano. Con todo, los riesgos de cateterizacién arterial periférica son
menores que los de canulacién umbilical.

Necrosis cutdaneas. Ya han sido mencionadas las qguemaduras, debi-
das a maniobras de recalentamiento inadecuadas o bafio incorrecto, siendo
muy graves las eléctricas y las sufridas por aire o alta temperatura.
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2.13  Anoxia del recién nacido.
Reanimacion neonatal

J. Pérez-Gonzdlez

El tiempo relativamente corto del parto representa un periodo muy vul-
nerable para el feto. De hecho, una elevada proporcién de la morbimorta-
lidad perinatal va adscrita a trastornos hip6xicos, trauméticos, infeccio-
sos y farmacoldgicos, que inciden sobre el nuevo ser en este momento. De
todos ellos, los mds frecuentes y mds facilmente mensurables son los aso-
ciados con la asfixia fetal. El concepto de anoxia del RN es superponible
al de “asfixia perinatal” expresada por una disminucion variable de la dis-
poribilidad de oxigeno por parte de la célula, o por un exceso de diéxido
de carbono. Clinicamente, hay que destacar: a) elevada incidencia. Entre
un 5-10% de los RN necesitan algiin tipo de reanimacion en la sala de par-
tos. Las asfixias graves son més frecuentes en los RN pretérmino (7%) que
en los término (1-1,5%); b) elevada mortalidad y secuelas neurolégicas
permanentes, en estrecha relacién con la intensidad y duracién del episo-
dio andxico (Cuadro 2.13.1); y c) se trata siempre de una urgencia médica.
Es la urgencia més frecuente € importante del RN en la sala de partos.

ETIOLOGIA

E145-50% de los RN muertos en el momento del parto o en las pri-
meras horas de vida postnatal presentan como causa de mortalidad mds

importante un trastorno respiratorio. En una muestra de 49.000 nifios se
comprobé (Nelson y Ellenberg) que el 55% de los que desarrollaron una
pardlisis cerebral habfan tenido un test de Apgar <7 al minuto y un 73% a
los cinco minutos. Aproximadamente el 10% de las pardlisis cerebrales
infantiles pueden asociarse con la asfixia perinatal, entendida ésta como
un episodio hipéxico prenatal/intranatal. La anoxia del RN es continua-
cidn, generalmente, de una andloga situacidn fetal. Las causas més impor-
tantes generadoras de anoxia neonatal se resumen en el Cuadro 2.13.2, dis-
tribuyéndose en causas maternas, fetales, funiculoplacentarias y neonatales,
entendiéndose que sobre un mismo RN puede incidir més de una causa.

Causas maternas. Incluyen todas las enfermedades graves de la
madre, como son anemia grave, cardiopata, infecciones, estados de cho-
que, insuficiencia renal. Otros factores matemos guardan relacién con el
embarazo y parto, representados por la toxemia, anomalfas anatomicas
del canal del parto, analgesia-anestesia administrada durante el trabajo
de parto y estado nutritivo de la gestante.

Factores funiculo-placentarios. Son numerosos y se correspon-
den con alteraciones del cordén umbilical (prolapso, brevedad y com-
presion, circulares). En relacién con la placenta destacan las anomalfas

Cuadro 2.13.1.  Relacién entre test de Apgar, mortalidad y paralisis cerebral
Apgar % muerte en % pardlisis cerebral en supervivientes
0-3 el primer afio con resultado conocido

1 minuto 3 1

3 minutos 8 1

10 minutos 18 5

15 minutos 48 9

20 minutos 59 57
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Cuadro 2.13.2.  Causas de asfixia perinatal

Maternas Hiperactividad uterina: oxitocina, parto precipitado

Hipotensién materna: hemorragia, dectibito supino, anestesia regional, medicamentos hipotensores
Parto prolongado: desproporcién pelvi-fetal, malposicion fetal, hipoactividad uterina, embarazo miiltiple (segundo gemelo)
Enfermedades generales: hipertensién, diabetes, cardiopatia, neumopatia, nefropatia, infecciones, neuropatias, etc.

Insuficiencia aguda: desprendimiento precoz de la placenta
Hemorragia: placenta previa, desgarro placentario
Envejecimiento: embarazo prolongado

Placentarias

Funiculares

Circular de cordén, prolapso, nudos, insercién velamentosa, roturas, trombosis

Fetales Anemia crénica: anemia hemolitica, sydrops no inmune, transfusién feto-materna

Insuficiencia cardiaca: bloqueo auriculo-ventricular completo, cardiopatia congénita

Hipotension fetal: hemorragia aguda (transfusion feto-materna, feto-fetal, feto-placentaria; hemorragia funiculoplacentaria), choque séptico, hipotensores
Neonatales Inmadurez pulmonar: prematuridad

Alteracion SNC: depresion del centro respiratorio (anestésicos, analgésicos, hipnéticos), traumatismo obstétrico

Obstruccion de via aérea: atresia coanas, sindrome de Pierre-Robin, malformaciones laringotraqueales

Dificultad expansién pulmonar: hipoplasia pulmonar, derrame pleural, hernia diafragmatica, malformaciones, sindromes aspirativos, neuntonfa intrauterina
Alteraciones misculo-esqueléticas: distrofia miotonica, miastenia gravis congénita, miopatias congénitas, displasias 6seas

de insercion, desprendimiento precoz, hematoma retroplacentario, infarto
y situaciones involutivas, circunstancias todas ellas que imposibilitan un
adecuado intercambio gaseoso materno-fetal.

Causas fetales. Incluyen un amplio espectro de lesiones del producto,
como son las malformaciones congénitas, intoxicaciones, isoinmuniza-
cidn, infecciones, que alteran a través de diferentes modelos patdgenos
el aprovechamiento de oxigeno durante la vida intrauterina.

Factores etiologicos neonatales. Actdan postnatalmente, Si bien la
anoxia del RN, como se comentd con anterioridad, es, habitualmente,
prolongacién de una anoxia prenatal, en un nimero importante de casos
el fracaso en el intercambio gaseoso s6lo ocurre después del nacimiento
(anoxia postnatal). A este grupo pertenecen la hemorragia intracraneal
primaria, sindrome de aspiracién, neumonia intrauterina, enfermedad de
la membrana hialina, neumotérax y neumomediastino, malformaciones
graves de vias respiratorias (desde la atresia de coanas hasta la agene-
siahipoplasia pulmonar), cardiopatfas congénitas, hernia diafragmética
voluminosa o un estado de inmadurez anatomo-funcional universal (RN
pretérmino), situaciones analizadas en otros capitulos de esta obra.

En cualquiera de los casos citados el fracaso respiratorio tisular del feto-
RN guarda relacién con dificultades en el intercambio (anoxia anéxica), por
disminucion de los hematfes (anoxia anémica), por dificultad circulatoria
(estados de shock, anoxia de estasis) o por dificultad celular en la captacién
de oxigeno (anoxia histotéxica). Como resumen, puede establecerse que los
cuatro mecanismos bdsicos de 1a anoxia perinatal incluyen: 1) anoxia fetal
por interrupcién del flujo sanguineo umbilical (compresion del cordén);
2) anoxia fetal por falta de intercambio placentario (desprendimiento e insu-
ficiencia placentaria); 3) anoxia fetal por mala perfusi6n de la cara materna
de la placenta (anemias intensas, choque); y 4) anoxia neonatal por falta de
insuflacién pulmonar, de diversa etiologfa prenatal o postnatal.

FISIOPATOLOGIA

La resistencia a la anoxia es significativamente mayor en el feto y
RN que en edades posteriores de la vida, debido a ciertas caracteristicas
biolégicas: 1) mayor masa eritrocitaria (auténtica poliglobulia), que per-
mite una mayor circulacién de oxigeno; 2) presencia de una elevada pro-
porcién de hemoglobina fetal, de mayor apetencia por el oxigeno y curva
de disociaci6n a la izquierda (mds rapida liberacién del gas); 3) elevada
frecuencia cardiaca (ritmo embriocardico) y consiguiente aumento de
flujo sistémico, con lo que no se requieren presiones parciales de oxigeno
arterial tan altas como en otras edades de la vida (PaO, de 20-25 mmHg
son normales para el feto); 4) baja tasa metabdlica de los tejidos y gran
disponibilidad o reserva fetal de sustrato-glucdgeno que, depositado local-
mente, como ocurre en el miocardio, o movilizado a partir del higado,
puede nutrir durante un tiempo variable los tejidos vitales, como el mio-
cardio, suprarrenales y SNC; y 5) el feto y RN tienen la posibilidad de

poner en marcha un metabolismo anaerdbico de los hidratos de carbono,
que permite liberar energia en casos de hipoxia, en los que existe incluso
la posibilidad, por parte del SNC, de utilizar cetodcidos y otros dcidos
grasos como generadores de energfa. La oxidacién de glucosa a piruvato
no requiere oxigeno, pero en este caso s6lo se generan dos moléculas
de ATP por cada molécula de glucosa, mientras que en presencia de oxi-
geno, el piruvato entra en el ciclo de Krebs, con lo que se ceden 38 molé-
culas de ATP por cada molécula de glucosa oxidada a CO, y H;O. Todos
estos mecanismos, dentro de ciertas limitaciones, posibilitan la super-
vivencia en ambiente hipdxico del feto y RN.

Una comprensién de la fisiopatologia de la anoxia es imprescindible a
la hora de realizar un tratamiento eficaz del RN asfictico. Los aconteci-
mientos asociados con la anoxia en RN humanos son, probablemente, muy
cercanos a los descritos para el macacus Rhesus. En éste, unos jadeos rpi-
dos ocurren poco después de la asfixia experimental, acompafados de movi-
mientos convulsivos de extremidades superiores e inferiores, que cesan
aproximadamente al minuto, anunciando el comienzo de la denominada
apnea primaria, durante la cual pueden inducirse respiraciones esponti-
neas mediante estimulos sensortales adecuados. La duracién de esta “apnea
primaria” se prolonga durante un minuto mas. A continuacidn, si se man-
tiene la asfixia, aparecen una serie de jadeos profundos durante cuatro o
cinco minutos, los cuales cada vez son mds débiles, cesando por completo
a los 8 minutos de anoxia total. El cese de la actividad respiratoria se acom-
pafia de un trazado isoeléctrico en el EEG, situacidn que sefiala el comienzo
de la denominada aprea secundaria, durante la cual no pueden inducirse
respiraciones espontineas mediante estimulos sensoriales, ocurriendo la
muerte si no es tratada de forma adecuada en los minutos siguientes. Cuanto
mds tiempo se tarde en emprender las medidas terapéuticas después del
ultimo jadeo, més largo serd el tiempo de instauracion de la primera res-
piraci6n espontinea postreanimacion. Por cada minuto de retraso, el tiempo
de aparici6n de respiracion ritmica se retrasa en unos cuatro minutos. Cuando
un RN apneico es asistido en el paritorio resulta muy dificil determinar si
existe una apnea primaria o secundaria, por lo que esta iltima posibilidad
debe ser siempre considerada. Retrospectivamente, segiin la respuesta
del nifio, serd posible estimar la gravedad del episodio asfictico.

Modificaciones hemodindmicas. Inicialmente la anoxia provoca un
aumento de la tension arterial adrenérgico-inducida con vasoconstriccidén
periférica y redistribucién del gasto cardiaco, en un intento de suminis-
trar sangre oxigenada a los érganos vitales (cerebro, corazon, suprarre-
nales), quedando excluida la circulacién en el resto de territorios (rifién,
pulmén, bazo, periferia). Paralelamente se produce un incremento de la
actividad funcional de las derivaciones circulatorias fetales (foramen oval,
ductus arterioso), lo que mantiene temporalmente el volumen absoluto
de sangre que perfunde el SNC y miocardio. Durante estas modifica-
ciones hemodindmicas la PaO, cae rdpidamente, y el contenido de oxi-
geno de la sangre se agota en unos dos minutos. La capacidad del cora-
z6n para conservar cierto gasto depende de la produccién de energfa
postglicdlisis anaerdbica de sus depdsitos de glucégeno. Progresivamente



Cuadro 2.13.3. Manifestaciones muitisistémicas de la asfixia perinatal

SNC Encefalopatia hipxico-isquémica, edema cerebral, convulsiones
neonatales

Pulmonares Fracaso respiratorio. Hipertension pulmonar

Cardiovasculares  Alteracién funcional, hipotensién/shock y necrosis miocardica

Renales Insuficiencia renal aguda

Metabdlicas Acidosis metabdlica, hiperglucemia/hipoglucemia, hiperkaliemia,

hiponatremia e hipocalcemia

Gastrointestinales Disfuncién hepato-intestinal con fenémenos de isquemia-

reperfusién

Hematolégicas Coagulaci6n intravascular diseminada

existird una disminucién del gasto cardfaco con subsiguiente descenso
de la tension arterial, disminucién de la contractilidad cardiaca, hipo-
perfusién tisular universal y muerte.

Modificaciones bioguimicas. Durante la anoxia el acontecimiento
més importante es la conversion de la oxidacion aerdbica de la glucosa
en glicdlisis anaerébica, lo que genera un actimulo de lactato y aparicién
de una acidosis inicialmente metabdlica. Contribuyen a esta acidosis el
aumento del pool de 4cidos grasos libres, movilizados por la liberacion
de adrenalina y noradrenalina en relacién con la situacién de alarma
por la que atraviesa el RN anéxico. Ademas, la interrupcién del inter-
cambio gaseoso condiciona un rapido incremento de la PaCQO,, estable-
ciéndose una acidosis mixta metabélico-respiratoria con profundo des-
censo del pH. La restricci6n de la llegada de oxigeno a los tejidos altera
la permeabilidad de la membrana celular, produciéndose una despolari-
zacién de la célula, con pérdida de potasio e incremento de la concen-
traci6n plasmatica de este catién. No se observa elevacion importante del
sodio sérico, que posiblemente penetra en las células, acompafiado de
agua, para evitar el aumento de la osmolaridad intracelular a consecuencia
del actimulo de lactato. La hiperkaliemia existente puede reducirse si
se perfunden bases acompaiiadas de glucosa. Progresivamente, la ener-
gia aportada por la glicélisis anaerébica va resultando inadecuada, por
dos factores limitantes: falta de sustrato (glucosa) y la acidosis metabd-
lica intracelular. Si hay suficientes reservas de glucégeno hepético, la
glucemia aumenta durante la anoxia (hiperglucemia inicial), pero la dis-
minucién de la presidn arterial limitara el aporte real de glucosa al encé-
falo, con lo cual la disponibilidad de sustrato energético es ineficaz.

Los cambios de los fluidos celulares y extracelulares generan edema
cerebral con alteracién circulatoria, rompiéndose los gradientes iénicos
a ambos lados de las membranas celulares, fundamentalmente, en rela-
cién con el actimulo de lactato intracelular. Ultraestructuralmente se
observa en estos momentos un aumento de volumen en las mitocondrias
y liberacidn de proteasas de los lisosomas, seguidos de la destruccién
celular. El sustrato histomorfolégico, inespecifico, incluye de forma habi-
tual congesti6n visceral generalizada, incremento de la hematopoyesis

Cuadro 2.134.
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extramedular, hemorragias parenquimatosas difusas y extensas 4reas de
vacuolizacién celular.

CLINICA

La anoxia del RN o asfixia perinatal es una enfermedad sistémica,
cuyas manifestaciones clinicas guardan relacién con las 4reas anatomo-
funcionales afectadas por el desorden respiratorio tisular (Cuadro 2.13.3).
Como ya ha sido comentado, la anoxia del RN puede tener un comienzo
prenatal, cuya identificacién en tiempo real permitird una actuacion tera-
péutica precoz minimizando riesgos posteriores. Postnatalmente, las mani-
festaciones clinicas se expresan diferencialmente antes y después de la
reanimacion.

Manifestaciones prenatales. Aunque muchos de los denominados
embarazos de alto riesgo, estimados como tales por la existencia de uno
0 varios criterios objetivables en la asistencia a la gestante (Cuadro 2.13.4),
no van a presentar complicaciones, la vigilancia en torno al embarazo y
parto de estas madres permitird una actuacién médica répida y eficaz
en los casos en que el riesgo se concrete. Junto a las manifestaciones cli-
nicas cldsicas de la anoxia intrauterina (bradicardia o taquicardia extrema,
tonos irregulares, movimientos incoordinados y expulsién de meco-
nio), se dispone actualmente de otros indices mds precisos para el diag-
nostico de estos estados, como es la monitorizacion biofisica y bioqui-
mica del embarazo y parto (Cuadro 2.13.5). Recientemente, la valoracién
de radicales libres y aminoécidos excitatorios (glutamato) en sangre de
cordén proporciona informacion sobre el riesgo de dafio cerebral.

Sintematologia postnatal prerreanimacién. Los sintomas funda-
mentales de la anoxia se expresan por una inadecuada adaptacion cardio-
rrespiratoria, para cuya valoracion sigue siendo de gran utilidad diagnds-
tica y terapéutica el test de Apgar (Cuadro 2.13.6): puntuacion inferior
a 6 sefiala la presencia de asfixia, pero no su etiologia ni la intensidad de
un dafio establecido. La puntuacién del test de Apgar al minuto de vida es
indicativa de las actitudes terapéuticas a desarrollar, y su valoracién a los
cinco minutos justifica un diagndstico de anoxia establecida, cuando dicha
puntuacion sea menor de 6. En algunas ocasiones €l test de Apgar no debe
ser usado como indicador primario para comenzar la resucitacién. Asfi-
xias de comienzo prenatal y continuidad postnatal justifican iniciar la rea-
nimacién tan pronto como se evidencie que el RN no es capaz de esta-
blecer una ventilacién suficiente para mantener un adecuado ritmo cardiaco.
Ante un episodio andxico, el RN pierde sus funciones readaptativas por
el siguiente orden: a) color; b) respiraciones; ¢) tono muscular; d) activi-
dad refleja; y e) frecuencia cardiaca. Con reanimacion eficaz, estas fun-
ciones se recuperan en ¢l siguiente orden: frecuencia cardiaca, actividad
refleja, color, respiraciones y tono muscular. La Figura 2.13.1 representa
de forma esquemdtica la secuencia de cambios cardiorrespiratorios con
la asfixia y reanimacidn. El tiempo estimado para que se produzca un fra-
caso global funcional y dafio cerebral es aproximadamente de unos diez

Criterios para la identificacién del embarazo de alto riesgo para anoxia neonatal

Patologia en relacion con el embarazo (pasado o presente)

Paciente Historia clinica Antecedentes obstétricos
Edad inferior a 16 afios Hipertension Gran multiparidad
Edad mayor de 35 afios Enfermedad renal Parto quirtirgico
Bajo peso o sobrepeso Diabetes

(2 DE de la media, Céncer Pérdida fetal

comparado con el estdndar Enfermedad tiroidea

apropiado a su grupo étnico)  Enfermedad cardiovascular Muerte neonatal
Estatus socioeconémico bajo Sensibilizacién Rh

(véase también cap. 2.11) Tuberculosis

Lupus eritematoso Hijo con distrés respiratorio

Retraso mental

Adiccién alcohol y/o narcéticos
Psicosis

Enfermedad neurolégica
Anemia grave

Parto prolongado (mds de 24 horas)
Prematuridad o pequefio para la edad

Hijo “dafiado” (trauma al nacer, parélisis
cerebral, retraso mental, etc.)

Toxemia (estado hipertensivo del embarazo)

Hemorragia después 12 semanas embarazo

Embarazo multiple (presente)

Presentaci6n o posicién anémala fetal

Hidramnios

Anestesia general

Administracién durante el embarazo de ciertos farmacos a
la madre (propiltiouracilo)

Anemia (Hb < 8 g/dL)

Ausencia de controles durante el embarazo

No seguimiento de indicaciones médicas
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Cuadro 2.13.5.  Posibilidades de diagnéstico precoz del sufrimiento fetal
Anamnesis

Edad (mayor riesgo en primiparas de edad o madres muy jévenes)
Afios de matrimonio antes de la concepcién

Tratamiento de esterilidad previa (predispone)

Tratamiento del ciclo

Enfermedades de rifién, corazén, vasos o sangre (anemia)

Signos de toxemia

Cuidado de la embarazada
Control de tensién arterial
Vigilancia de peso y movimientos fetales
Andlisis de orina
Determinaciones repetidas de estriol urinario o sérico, test oxitocina y diametro
biparietal

Control de los tonos cardiacos

Auscultacién intermitente (en perfodo de dilatacién cada 10 min; en parto peligroso
después de cada contracci6n; igual durante perfodo de expulsién)

Registro continuo (Sptico; actistico o en forma de curva): taquicardia > 160,
bradicardia < 100 o invariabilidad entre latidos hasta ritmo silente (suefio) indican
sufrimiento fetal. Aceleraci6n (+ 25): si es uniforme indica sufrimiento; si es
variable es inocuo, por los movimientos fetales. Desaceleracidn (- 25): si es
uniforme y precoz (- 18 seg) corresponde a DIP I por compresién de la cabeza; si es
uniforme pero tardfa (+ 18 seg) se trata de DIP Il por insuficiencia uteroplacentaria;
cuando es variable orienta hacia comprensién del cordén

Andlisis de gases (sangre fetal)
pH (inferior a 7,20 indica anoxia)
Presién de O, (descenso proporcional al grado de anoxia)

Examen del liquido amnidtico
En la rotura esponténea de la bolsa de las aguas
Mediante rotura artificial de la misma
Puncién amnidtica
Amnioscopia (presencia de meconio en el sufrimiento fetal)

minutos. De forma general, cuanto més tarde en recuperarse el tono mus-
cular y una respiracion ritmica, mayores han sido la intensidad y duracién
del episodio asfictico. Las caracteristicas de los movimientos respirato-
rios contribuyen a precisar si el sindrome andxico es de causa periférica
(son intensos, con participacién de la musculatura respiratoria auxiliar),
o central, con movimientos respiratorios incoordinados y asfncronos. Como
dato indirecto, la presencia del corddn umbilical tefiido de meconio indica
una exposicién previa al mismo de 3 a 6 horas.

Clinica postreanimacion. Aproximadamente la mitad de los RN
recuperados de una anoxia grave (Apgar 5-3) 0 muy grave (Apgar infe-
rior a 3), en las horas siguientes presentan manifestaciones clinicas varia-
bles de dafio en uno o diversos 6rganos. Las alteraciones mas frecuen-
tes afectan por este orden al rifién, SNC, cardiovascular y pulmonar. La
oliguria transitoria (diuresis inferior a 1 mL/kg/hora en las primeras
24 horas de vida), o de oliguria persistente, con diuresis inferior a 1
mL/kg/hora durante las primeras 36 horas de vida, es un hallazgo habi-
tual en aproximadamente el 50% de los RN afectos de anoxia muy grave.

Cuadro 2.13.6.  Valoracion del estado vital del recién nacido (segin Apgar)

Esfuerzo
respiratorio

Frecuencia ﬁj\‘
cardiaca

Presi6n arterial
adrtica

Presién venosa L______/’—
: central

Volumen-minuto

Flujo sanguineo.
Cerebro y corazén

Flujo sanguineo. F“\___\‘
Cuerpo .
Flujo sanguineo. F——\
Pulmones

Daiiocerebral IE R s ‘
Tiempo €n minutos
t R
pH 74 7,1 7.0 6,7

Asfixig
Reanimacién

Figura 2.13.1. Modificaciones cardiorrespiratorias durante la asfixia y la
reanimacion,

La lesi6n renal por la disminucion del flujo sanguineo renal va refe-
rida a un dafio tubular proximal expresado bioquimicamente por un incre-
mento en la eliminacion urinaria de beta-2-microglobulina. La oliguria
persistente se relaciona bien con el dafio neurol6gico coexistente.

Las manifestaciones clinicas del SNC, encuadrables en el concepto
de encefalopatia hipoxico-isquémica neonatal (véase cap. 2.14), han de
valorarse cuidadosamente, dada la trascendencia prondstica que de ellas
puede derivarse. Existen correlaciones entre la expresién clinica neuro-
légica neonatal y el sustrato neuropatolégico. De esta manera, la necro-
sis neuronal selectiva con lesiones en sitios especificos de la corteza cere-
bral, diencéfalo, tallo cerebral y cerebelo, puede originar trastornos
respiratorios, crisis convulsivas, movimientos oculares anormales, tras-
tornos en la succién/deglucién y modificaciones del tono muscular. La
lesién cerebral parasagital, con daifio en la corteza cerebral y sustancia
blanca subcortical de las convexidades cerebrales, se expresa por crisis
convulsivas hemigeneralizadas y debilidad muscular de las cinturas esca-
pular y proximal de las extremidades superiores. Las lesiones cerebrales
focal y multifocal, con zonas de necrosis de todos los elementos celula-

Puntuacion
Signos 0 1 2
Frecuencia cardiaca Ausente Menos de 100 Mis de 100
Respiracion Ausente Lenta, irregular Buena, llanto
Tono muscular Flacidez Alguna flexién de los miembros Movimientos activos, flexién enérgica de piernas con ¢l llanto

a) Respuesta al pasar una sonda por una ventana Mueca

nasal (después de limpiar la orofaringe)

Sin respuesta

b) Golpear planta del pie Sin respuesta

Flexi6n débil de iniembros

Tos o estornudo

Llanto y flexién fuerte

Color Azul pilido

Cuerpo rosado, extremidades azuladas

Completamente rosado

Al minuto de vida: 10-6, bueno; 5-3, grave; 2-0, muy grave




