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			Prólogo 


			La tercera edición del libro Pediatría Global -anteriormente El niño sano, el niño enfermo- es una actualización de los temas tratados en ediciones anteriores, exponiendo textos novedosos.  


			El Dr. Ricardo De Rosa., con su amplia experiencia no solo en el campo de la medicina sino también de la literatura médica, ha plasmado en esta edición los últimos avances en la especialidad de cada uno de los capítulos que la componen. 


			Los temas tratados han sido redactados por referentes de la especialidad. Un número importante de autores son docentes integrantes del Departamento de Pediatria de la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires. 


			Esta es una obra muy valiosa tanto para los estudiantes de medicina como para los médicos pediatras jóvenes.  


			En esta época de crisis es importante enfocar en un tratado de Pediatria temas de atención primaria que incluyen prevención de la enfermedad, su diagnostico y su curación, muchas veces con el único recurso de la entrevista, el examen clínico, la aplicación de vacunas y una medicación individualizada y sencilla 


			Como dijo el Prof. Carlos Needleman en el prologo de la segunda edición de este libro,  en esta nueva edición cada capítulo está integrado por el propósito de facilitar a los alumnos que puedan alcanzar el estadio del criterio médico sustentado en la transdisciplina y la complejidad, con un programa diseñado en una red conceptual por el Departamento de Pediatria de la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires.  


			Como  Directora del Departamento de Pediatria deseo señalar que se realizan quincenalmente dos reuniones cerradas en las que participan los miembros de Consejo departamental, y en las cuales se analizan todos los temas referidos al funcionamiento del mismo vinculados con la enseñanza y aprendizaje de la materia Pediatría, el internado anual rotatorio y los posgrados de la especialidad. 


			Asimismo se realiza mensualmente una reunión abierta  donde partipan todos los miembros del Departamento y  donde se actualizan temas de interés, se plantean dificultades de las distintas unidades hospitalarias y académicas y se invita a destacados profesionales del área médica dedicados a la educación y la investigación. También se realizan cada 15 días reuniones con docentes representantes de diferentes unidades hospitalarias y académicas, en donde se confeccionan los simuladores que se utilizan para la evaluación de los alumnos en el examen final unificado. En este equipo tiene una partipacion activa el Dr. Ricardo de Rosa, autor de este libro. 


			Se han incluido en esta edición entre otros temas el de la entrevista medica, la recepción del recién nacido incluyendo el test de APGAR, el método de Capurro para determinar la edad gestacional, los trastornos del medio interno, la rehidratación oral, equilibrio acido base y tratamiento de los desequilibrios hidrosalinos. 


			Se han actualizado entre otros temas: gastroenterología, reflujo gastro esofagico, diarrea aguda y crónica, hemorragia digestiva y terapéutica infantil. En el modulo de Infección Urinaria se ha adaptado a los nuevos algoritmos de estudio y tratamiento. 


			La tercera edición de esta obra con su enfoque actual la hace recomendable y de gran actualidad tanto para alumnos como para médicos pediatras. 


			El éxito obtenido en las ediciones anteriores y su amplia difusión harán que esta nueva edición tenga su mejor recompensa tanto para el director de la misma como para todo el alumnado del Departamento de Pediatria  de la Facultad de Medicina de la UBA y para los jóvenes que se inician en la especialidad. 


			



			Dra. Raquel Wainsztein


			Directora del Departamento de Pediatria de la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires- ARGENTINA.


			



		




		

			Dedicatoria


			Esta tercera edición para el año 2018, representa un verdadero desafío personal para cumplir con los objetivos educacionales del Departamento de Pediatria de la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires.


			Dedico esta edición a mis “pacientitos” de quienes día a día sigo aprendiendo de ellos, a sus madres con quienes disfruto a diario, a  las enfermeras que siguen siendo mis maestras practicas, a mis colegas Docentes que discutimos Pediatria cuando nos reunimos, a mis colegas médicos que valoro por el tiempo que entregan a la Sociedad, a mis amigos que valoro por su presencia, a la Dra. Graciela Martese, hoy Jefa de Servicio, que llegamos juntos al Hospital Zubizarreta.


			Y a mi familia, Marina, Gustavo, Pablo y Viviana, a los que quiero y adoro


			La Pediatría y la Medicina toda crece en novedades, se suman nuevas conductas, nuevas situaciones sociales y familiares que obligan a los pediatras a acompañar a los padres en el desarrollo de sus hijos. En el momento actual los padres  están más ocupados, ambos trabajan restando tiempo para su función en la casa, los niños permanecen muchas horas fuera de sus casas en guarderías o jardines.  Las imágenes que los niños reciben a través de teléfonos móviles, la televisión, las tabletas, etc. crean desafíos inesperados que perturban la dinámica familiar. Los pediatras debemos evaluar y orientar a los padres para mantener la rutina casera, la afectividad y el amor entre ellos.


			Se lee en forma diferente, se habla menos  en la familia, el teléfono móvil asume un rol protagónico inesperado, su utilización se ha generalizado a todo nivel social y los niños han reducido a nada, el  “ocio saludable de antaño”. El ritmo de vida esta “acelerada”, induce a los médicos  a hablar menos en la consulta y “a estudiar más a los enfermos con análisis y radiografías”.


			Podemos afirmar que: NO TENEMOS TIEMPO. La mortalidad infantil sin lugar a dudas ha descendido mientras observamos el aumento de la intolerancia, la violencia y la disminución del compartir tiempo con amigos.


			En esta edición agregamos imágenes tanto de color como en blanco y negro para compartir con los lectores la experiencia vivida.


			Sigo agradeciendo a mis alumnos los  cuestionamientos que me hacen en las clases y en los exámenes. Estas polémicas son las  que me permiten seguir lucido.  También me complace que  mis amigos de siempre,  los médicos jóvenes y  los profesores de Pediatria me  permitan conjugar con ellos sus horas de trabajo para seguir enriqueciéndome en esta pasión terrenal, que es LA PEDIATRIA.


			Me acompaña en esta 3ra. Edición un médico veterano, más joven que yo, con mayor entusiasmo socio- filosófico, que gusta de colaborar con los alumnos y médicos jóvenes la tarea docente hospitalaria. Este médico es el  Dr. Juan Carlos Paludi, quien  renovó algunos capítulos  y se encargo de abrir el camino de la tecnología digital del libro, que aspiramos y suponemos será el nuevo camino del acercamiento bibliográfico del futuro. Me acompañan en la elaboración de esta tercera edición los profesores Raquel Wainsztein, Jorge Murno, Guillermo Roccatagliata, Carlos Needelman y muchos más.


			Son numerosas personas que de una u otra manera me estimulan a cumplir esta noble tarea de velar por la infancia de mi Patria.


			



			Dr. Ricardo A. De Rosa
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			1. La pediatría global y el papel del pediatra


			Dr. Ricardo A. De Rosa


			



			Debemos aclarar qué es la pediatría, para luego, en una segunda etapa, definir el papel de quién va a ejercerla.


			¿Qué es la pediatría?


			El gran pediatra Florencio Escardó opinaba que, de acuerdo con la definición originaria, pediatría significaba “curación del niño”, sin aclarar su verdadero alcance.


			Más tarde, se agregó a este concepto otro más amplio, como el de “la medicina de la edad evolutiva”, que incluía el crecimiento y la maduración con su desenvolvimiento.


			Esta etapa circunscribe el aumento de la masa corporal, la confección de tablas y la aparición de nuevas funciones, como caminar, hablar, dialogar o emitir juicios.


			Al aumentar la complejidad se llegó a la conclusión de que esta rama médica no era una especialidad y que debía abarcar el conocimiento de la totalidad del ser humano.


			Así, la pediatría no era sólo una parcela de la medicina, sino que comprendía su totalidad al comienzo del ciclo vital del hombre.


			De esta manera se llega a la idea de que el niño no es un hombre chiquito. A partir de este criterio ese niño será el responsable de su futuro. De allí surge lo que dijera Ricardo Gutiérrez, antes de fundar el Hospital de niños “...en la cuna está el porvenir de la Patria”.


			Con la complejidad de la pediatría surgen varias ramas:


			•	La puericultura como la ciencia del niño sano, que abarca la higiene, la alimentación, la pedagogía, la prevención de accidentes, la legislación sobre estos y la profilaxis.


			•	La puericultura prenatal y posnatal (la perinatología).


			•	La puericultura social, con la protección de la madre, el niño y la familia; leyes laborales que los amparen y salarios que protejan al niño.


			•	Todas las especialidades que surgen con su crecimiento y complejidad.


			De acuerdo con esta evolución, podemos definirla como:


			La ciencia que abarca el conocimiento del hombre en una etapa frágil de su vida y que engloba todas las acciones de salud para él y su familia, y cuya principal acción es la prevención.


			Durante toda su vida profesional el pediatra deberá ejercer acciones de prevención. Las más importantes están dirigidas a:


			•	Alimentación adecuada para evitar la desnutrición (estimular la alimentación materna).


			•	Evitar accidentes e intoxicaciones.


			•	Prevención primordial, primaria, secundaria y terciaria.


			•	Evitar la anemia carencial y el raquitismo.


			•	Evitar la ambliopía por diagnóstico tardío.


			•	El fracaso escolar.


			•	El embarazo adolescente.


			•	El desamparo.


			•	El maltrato y el abuso infantil.


			•	Alentar el control en salud, la estimulación y el amor.


			•	Ayudar a la orientación vocacional y a la actividad deportiva. 


			•	Prevención de enfermedades infecciosas.


			•	Brindar consejo genético para evitar enfermedades.


			•	Evitar las adicciones.


			Acciones para llegar a ser un buen pediatra (según Florencio Escardó)


			Si un niño consulta por padecer una neumonía y el médico:


			Lo diagnostica, lo trata, lo cura y logra su alta à Es un buen médico clínico.


			Una vez curado, le enseña una vida más higiénica, a respirar y a practicar deporte à Realiza una excelente medicina infantil.


			Lo cura, lo rehabilita y le hace comprender que:


			•	Será el hombre del futuro;


			•	Debe cuidar su cuerpo y su psiquis para ser un buen ciudadano;


			•	Debe protegerse de las enfermedades durante su juventud;


			•	Debe prevenir las enfermedades emocionales;


			•	Debe buscar un proyecto de futuro à ESTE MÉDICO ES UN PEDIATRA.


			Otra de las tareas que le toca al pediatra es volcar todo su accionar hacia la comunidad (la escuela, el barrio, el hospital, las entidades barriales). Debe difundir sus conocimientos a los jóvenes, los futuros papás y los padres en general para concretar una escuela para padres.


			En todos los ámbitos difundirá y hará cumplir los derechos del niño para lograr su bienestar. De esta última acción surge su misión como:


			•	educador (para enseñarles al niño y a sus padres los roles de cada uno)


			•	tutor o abogado defensor (para actuar cuando un niño o un joven es abusado o maltratado)


			•	investigador (cuando sospecha intoxicaciones o exposiciones a sustancias inadecuadas para la edad)


			•	economista (para disminuir los gastos inadecuados en el tratamiento, evitando remedios innecesarios o costosos, o estudios improcedentes)


			•	filósofo (a fin de darle al niño o al joven el tiempo necesario para expresarse, para contenerlo y para que busque la salida adecuada a su consulta)


			El marco en que pueda ejercer todas estas funciones debe ser defendido ante el avance de la globalización y de la despersonalización de sus actores, y ante el abuso de dudosas autoridades sanitarias, a las cuales se agregan corruptos sistemas de administración y cobertura en salud.


			La tarea médica no es rutinaria y siempre con características de urgente. Este andar provoca desorden en el quehacer diario del médico y le hace perder su brújula orientadora. Si el pediatra no es ordenado en su trabajo, esto le ocasionará olvidos y postergaciones en su vida personal.


			Otra característica de ejercitación prioritaria consiste en no descuidar la propia capacitación.


			La figura médica


			Las familias buscan en el médico al profesional que los contenga (empatía) y a aquella persona de buena presencia, con buen trato y educación, cuyas determinaciones inspiren una confianza absoluta.


			Debe cumplir con lo propuesto y si se considera incapaz de resolverlo solo, deberá ampliar su radio de acción con otros profesionales.


			Historia de la pediatría en el Río de la Plata


			•	El abandono de niños en los portales de las familias ricas y la elevada mortalidad que ello provocaba motivaron el reclamo de los vecinos de Buenos Aires, ya que los bebés eran mordidos por las jaurías de perros-lobos que frecuentaban la aldea. Tal situación determinó en el virrey Vértiz ordenara la creación de la Casa de Expósitos.


			•	Ricardo Gutiérrez (patriota, poeta y médico argentino) fue el promotor de la creación del Hospital de Niños en 1875. Su muerte, acaecida en 1896, le impidió asistir a la inauguración de su segunda ubicación, ese mismo año. Su frase “En la cuna está el porvenir de la Patria” simboliza su lucha para mejorar la infancia.


			•	La Sociedad Argentina de Pediatría surge en 1910 por el empuje del doctor Murthag.


			•	En 1940 comienza la formación de pediatras en la escuela del doctor Garrahan en el Hospital de Clínicas. La dinámica que este le impone crea el clima adecuado para la formación médica y abona el terreno para la creación de las subespecialidades.


			•	En 1950 se establece la internación conjunta (madre-hijo), propulsada por el doctor Florencio Escardó. Hasta ese momento, los niños internados sólo eran cuidados por las enfermeras, mientras que las madres permanecían en las cercanías del hospital sin poder ingresar en las salas de internación.


			•	En 1960 se da comienzo en el hospital Ricardo Gutiérrez a una escuela de pediatría como ciencia, donde la residencia pediátrica promocionaba la ética y la asistencia médica de la mano del doctor Carlos Gianantonio. Con él se genera la normalización de las prácticas pediátricas en diferentes afecciones, los pases de sala y el conocimiento amplio de una pediatría moderna. Carlos Giannantonio simbolizó el consultor de todos los pediatras de los diferentes hospitales y ámbitos de la especialidad.


			¿Por qué le fue bien a la Argentina a comienzos del siglo y a qué se debió su decadencia?


			Como se ha señalado en innumerables oportunidades, a principios del siglo pasado la Argentina llegó a ser “el granero del mundo”, ayudada por situaciones internacionales favorables para su economía, como la grave crisis que atravesaba Europa. En 1909, en un clima de intensa agitación, se produjeron grandes movimientos multitudinarios que reclamaban reivindicaciones sociales en España y Francia, en tanto Gran Bretaña estaba paralizada por las huelgas. 


			En 1914 estalló la Gran Guerra. En 1930 Europa representaba el centro económico y cultural del mundo. En 1945 terminó la etapa de una violenta Segunda Guerra Mundial, que culminó el 6 de agosto con un episodio que enlutaría al mundo: la hecatombe atómica de Hiroshima.


			No existían mercados concentradores de poder en el rubro de la exportación y la importación, lo que le permitía a cada país competir a la par en la ganancia de mercados receptores de productos primarios.


			La Argentina reunía condiciones naturales y políticas para conquistar rutas, lejos de las crisis bélicas, con una gran producción primaria, poca cantidad manufacturada y discretos desencuentros políticos.


			En los años cuarenta la formación médica pasaba por un buen momento y el país se encausaba hacia el futuro con una política sanitaria y educativa excelente. En 1956, la epidemia de poliomielitis encontró un país desprovisto de armas para contenerla.


			No hubo, desde ese momento, una política de salud coherente con el país. Si bien se construyeron nuevos hospitales, la crisis político-militar fue prolongada y no mantuvo un programa acorde con su situación:


			•	Abuso del poder político y militar en desmedro de las clases medias y pobres.


			•	Pobreza en los planes de prevención con desmantelamiento de los Centros Primarios de Salud.


			•	Ingreso ilimitado de alumnos en la carrera de medicina sin tener en cuenta las necesidades del país.


			•	Ausencia de programas de vacunación acordes con las necesidades y destrucción del Hospital Muñiz como centro productor de vacunas. Este error obligó a la salida de divisas para su compra.


			•	Programa Nacional de Vacunas Gratuito que carecía de vacunas indispensables para la población sin recursos, creando un programa ampliado de vacunas para el 40% de la población.


			•	El Banco Mundial, con un programa de apoyo destinado a disminuir los gastos en salud, benefició a la atención privada, quitando recursos a los hospitales públicos que tuvieron que duplicar su capacidad asistencial con la mitad de personal y sin recursos para mejorar su complejidad.


			•	El neoliberalismo buscó destruir la solidaridad, ya que muchos habitantes perdieron los derechos que daba el Estado. Esto llevó a priorizar los derechos individuales privados desconociendo al resto de la población carente de recursos.


			•	Este neoliberalismo llevó a la mercantilización de los servicios de salud cuyo lema práctico sería “Mucho para los que puedan y poco para los que queden”.


			•	En 2002 la Argentina revierte su posición y se transforma en la paradoja del granero del mundo en granero del hambre. Produce alimentos para una población doce veces mayor alterando la redistribución de su riqueza. Mientras que 1.200.000 ciudadanos reciben más de 1.140 millones (37,6%), otros 1.200.000 ciudadanos reciben 30 millones; apenas el 1,1%. En ese instante se instala en el nuevo milenio la crisis del hambre. Las cifras de ese 2002 muestran 20 millones de pobres y 8 millones de indigentes.


			Salud de los adolescentes en la Argentina


			Hasta 2001, la población argentina comprendida entre los 10 y los 19 años era de 6.700.000 personas (18% del total). Si se extiende la edad hasta los 24 años, el total es de 10.000.000 de personas. De este total, el 88% reside en las zonas urbanizadas.


			El total de la población argentina es de 44.791.695 habitantes. De los 6.700.000 adolescentes, 19% tienen necesidades básicas insatisfechas.


			Desde 1991 la estructura de la pobreza se ha ampliado, agravando la situación. Las provincias más afectadas son Chaco, Misiones, Jujuy, Santiago del Estero y Tucumán.


			En 1997 sólo el 47% tenía cobertura social o sistema de atención prepago.


			De los 10 a los 24 años la primera causa de muerte son los accidentes siguiendo desde los 15 años hasta los 24 años, lo son otras acciones violentas. Los suicidios representan el 7% del total.


			En una encuesta realizada en adolescentes para autoevaluar su salud, el 86% de los encuestados percibían una buena sensación de normalidad.


			En relación con el sida, hubo un incremento de la enfermedad en las mujeres respecto de los varones. En los últimos 10 años, de 20 varones enfermos y 3 mujeres, se pasó en la actualidad a 3 varones y 1 mujer infectados. La transmisión perinatal aumentó. Las otras enfermedades de transmisión sexual, como la sífilis y la blenorragia, se mantuvieron estables.


			El Gobierno cuenta con un Programa Nacional de lucha contra el retrovirus tendiente a mejorar el diagnóstico precoz, que se hace extensivo a la mayor cantidad de personas. El programa LUSIDA tiene 5.890 multiplicadores que permiten dar cobertura informativa a 373.000 personas.


			La fecundidad adolescente registró un ascenso durante los años setenta y llegó a su máximo en 1980, cuando comenzó un progresivo descenso. Se llama fecundidad precoz entre los 10 años y los 14 años y tardía desde los 15 a los 19 años.


			Entre los jóvenes se constata una aceptación de las relaciones prematrimoniales, sobre todo en los varones, al igual que el aborto en las mujeres.


			Si bien la clase social menos favorecida (pobres) desconoce la existencia de métodos anticonceptivos, en los adolescentes de clase media la información es mayor, pero sólo la tercera parte de ellos tuvieron relaciones sexuales con protección.


			El método más utilizado es el preservativo, cuyo uso llega al 20% de los que tienen actividad sexual. Con el aumento de la edad cronológica se constata una tendencia al aumento de su utilización.


			Entre los 14 y los 25 años, el 50% ya tuvo experiencias sexuales.


			Del total de nacimientos, el 15% pertenece a mujeres menores de 20 años. La provincia con mayores nacimientos en menores de esa edad en el Chaco, con un 24%.


			Las causas de muerte materna en las adolescentes han variado muy poco. Las más frecuentes son los abortos en condiciones precarias y las muertes evitables si se implementara un programa adecuado de atención del embarazo y del parto. Esto indica las fallas en las medidas preventivas con suficiente control prenatal.


			La salud dental es precaria en los jóvenes con relación a la presencia de caries y de obturaciones. Como hecho positivo hay un incremento en las obturaciones y una disminución en las extracciones dentarias. En la actualidad falta la aplicación de la Ley Nacional de Fluorización de las aguas de consumo, lo cual perjudica la salud bucal.


			Se observa que durante el primer año la utilización de flúor en los bebés es muy baja y que muchas familias no pueden comprarlo o lo abandonan en los controles posteriores.


			En lo relativo a la programación asistencial, el 50% se concentraba en cuatro establecimientos municipales: los hospitales Argerich y Zubizarreta, y dos pediátricos: el Ricardo Gutiérrez y el Pedro de Elizalde. Actualmente, numerosos hospitales de la Ciudad y del conurbano cuentan con grupos de trabajo con adolescentes y el hospital Zubizarreta tiene un sector destinado exclusivamente para su internación.


			Los motivos de consulta más frecuentes fueron:


			•	Dolor abdominal.


			•	Controles en salud por actividad deportiva o ingreso luego de una enfermedad.


			•	Trastornos genitales.


			•	Síntomas generales, cansancio, desmayos, mialgias, palpitaciones que quizás encubran el motivo real de consulta.


			•	El 40% presentó problemas de tipo familiar o social y alteraciones psicológicas durante el curso de su identificación.


			Con relación a las adicciones, los adultos manifiestan que durante su adolescencia consumieron alcohol o fumaron tabaco antes de los 16 años, mientras que para las drogas ilegales el porcentaje se reduce al 22%, de los cuales el 2,5% inició el consumo antes de los 16 años. La edad de prueba de la marihuana fue, para el 20%, antes de los 15 años. Estos datos (del año 2003) se actualizan en el capítulo sobre las adicciones.


			Según el Informe de la secretaria de salud del Gobierno de la Ciudad de Buenos Aires durante los años 1995-1999, de 400 casos de accidentes constatados en hospitales, en 150 de ellos había consumo de alcohol o de drogas. La marihuana fue la más usada, seguida de la cocaína.


			En lo referente a las discapacidades, desde 1998 se observa una franca merma de los fondos asignados a los programas de atención de la discapacidad. Es necesario, además, que los médicos deriven para una interconsulta a los jóvenes con discapacidades discretas.


			El trabajo en los consultorios externos y en las salas de internación pone en evidencia numerosas situaciones de violencia familiar. Esta violencia puede ser institucional (colegios e institutos privados), social (trato con la policía), laboral o en otra situación en que el adolescente participe, e intrafamiliar (abusos sexuales, maltrato, limitar la capacitación académica, etc.).


			Si bien ahora salen a la luz numerosas situaciones, resulta difícil valorar la estadística en forma correcta para contar con registros confiables. La violencia juvenil ha tomado cierta autonomía y de aspecto creciente.


			En cuanto a la educación, la cuarta parte de los adolescentes de entre 15 y 19 años no está inserta en el sistema educativo y esta proporción aumenta al 59% la deserción escolar entre los 20 y los 24 años. Las tasas de repitencia a nivel primario son de 7,8%. Las zonas con mayor retraso escolar de los adolescentes son: Posadas, Concordia, Formosa, Jujuy y el conurbano bonaerense.


			La población de desocupados entre los 15 y los 19 años es del 36%; y entre los 20 y los 24 años, del 22,5%. La ley sobre trabajo infantil es violada permanentemente, ya que compromete a familias desfavorecidas y obligadas a trabajar y a desertar de la capacitación académica.


			Plan Nacional de Salud Integral del Adolescente


			Este plan, confeccionado en 1993 por la Secretaría de Salud con el apoyo del Ministerio de Salud y Acción Social, se basa en un marco conceptual con 14 objetivos claros y precisos. Está destinado a todo el país y en él se proyectan las estrategias de acción para llevar a cabo su aplicación.


			Corolario


			Al comienzo de este siglo, la República Argentina se vio conmocionada por la crisis económica más grave de su existencia. Desde ese entonces, la dirigencia política y gremial es incapaz de satisfacer al habitante común, que padece un descreimiento total de las promesas eleccionarias.


			El sacudimiento económico cierra la posibilidad de contar con un panorama alentador para que los jóvenes logren su independencia económica y sigan con sus proyectos, que en este momento parecen muy lejanos.


			La formación académica en todas las áreas está comprometida por la falta de confianza en el futuro y la ausencia de originalidad de los que dirigen la Salud y Educación pública.


			Creemos que es hora de que los argentinos asumamos este país como propio y tomemos como bandera el proyecto de futuro que nos legaron nuestros patriotas.


			Desafíos para cumplir


			•	Descenso de la mortalidad infantil y materna. En 2009 mueren 8 niños por día de desnutrición. Casi 2.100.000 personas no tienen garantizado el acceso a la alimentación básica, lo que equivale a 330.000 familias argentinas.


			•	Descenso de la mortalidad por accidentes en los jóvenes, ya que la Argentina ocupa el primer lugar en el mundo en ese aspecto (concientización en el tránsito vehicular, uso del cinturón protector, respeto de la velocidad que indican los carteles de la zona, evitando la velocidad máxima).


			•	Brindar cobertura adolescente con internación diferenciada en todos los hospitales.


			•	Incentivar la atención primaria para mejorar los índices de salud y ampliar el calendario de inmunizaciones a todos los habitantes. Trabajar extramuros, tanto los docentes como los médicos, a fin de sensibilizar a los padres, creando líderes comunitarios que difundan estas directivas preventivas.


			•	Mejoramiento del nivel académico de toda la población, permitiendo que todos los alumnos que se incorporan al nivel primario puedan completar este primer ciclo.


			•	Favorecer el acceso a la continuación de los estudios e impedir la explotación del trabajo infantil que coarta su derecho a la educación.


			Estos desafíos los deben conocer y aplicar los responsables del poder nacional y hacer responsables a los gobernadores del fracaso educativo en todas las provincias de la Patria.
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			2. La medicina antropológica como alternativa al modelo médico hegemónico actual


			Dr. Francisco Maglio †


			



			El modelo médico hegemónico actual


			En Las Leyes, la última obra que escribió Platón, ya en la proximidad de su muerte, describía cómo actuaban los médicos en la atención de los esclavos y de los hombres libres.


			Respecto de los primeros, predominaba el poco tiempo que se les dispensaba, no se les explicaba su padecimiento y se los atendía con “la brusca manera de un dictador”. En cambio, a los hombres libres se les dedicaba más tiempo, se procuraba ganar su confianza y la su familia y se les explicaba detalladamente la naturaleza de la enfermedad y los medicamentos que se les prescribía.


			También describe en la Apología de Sócrates las condiciones que este les asignaba a los médicos: una era la tekné, los conocimientos y habilidades para curar la enfermedad que los habilitaba como buenos médicos, pero para ser un “médico bueno” necesitaba, además, el medeos, el cuidado de la persona que estaba enferma, comportándose como persona-médico.


			Después de veinticinco siglos, las cosas no parecen haber cambiado demasiado en ese aspecto en la medicina tampoco en la sociedad; según datos del INDEC, el 30% más rico de la población concentra el 65% de la riqueza producida en el país, mientras que, por otra parte, el 30% más pobre tiene que arreglarse con sólo el 10%. Obviamente, serán muy distintos los perfiles epidemiológicos y de atención médica en uno y en otro.


			Volviendo a Platón, en los albores del tercer milenio seguimos teniendo hombres libres y esclavos, pero también médicos-esclavos, porque, ¿cómo tener medeos para los pacientes si apenas se dispone de tiempo para el medeos hacia la propia familia?


			Aristóteles decía que todos los conocimientos (según la utilización de estos) se podían resumir en dos saberes: el saber de servicio y el saber de poder.


			La medicina no escapa de este concepto, habiendo engendrado tantos servidores de la humanidad (léase Schweitzer) como cómplices del poder (léase Mengele), según se hayan colocado del lado de los dominados o de los dominantes.


			Eduardo Menéndez describió un modelo médico biologista, individualista, pragmático y ahistórico, que al articularse con los sectores sociales dominantes se incorpora protagónicamente a los saberes y prácticas hegemónicas del poder en sus procesos de producción y reproducción. De allí la medicina se apropia –más bien expropia– de la salud en términos de beneficio para unos pocos dominantes más que para el bienestar de los muchos dominados, legitimando el control de aquellos sobre estos.


			Si bien este modelo no es la medicina científica ni tampoco todos los médicos, es menester que, a partir de nuestra práctica, internalicemos críticamente lo social en los pacientes, que visualicemos esas redes del poder hegemonizadas en un positivismo cientificista y por este es preciso que nos demos cuenta de cómo somos utilizados en nombre de ese positivismo por la “nomenklatura” médica, convirtiéndonos en aliados inconscientes (lo cual puede desculpabilizarnos pero no desresponsabilizarnos) de la medicalización de la vida.


			Las relaciones hegemónicas (de poder) no sólo “medicalizan” la vida de la gente, convirtiendo y reduciendo los conflictos sociales a patologías individuales, “criminalizando a la víctima”, responsabilizándola de todos los sufrimientos, sino también que nos medicaliza a nosotros los médicos.


			La medicalización no es una función de la medicina, sino más bien un requisito funcional del sistema para concretar claros objetivos de control social a través de estrategias de normatividad, disciplinamiento y estigmatización.


			A través de esta medicalización, el Estado y la sociedad se desresponsabilizan de la enfermedad de sus integrantes y al transformar los conflictos sociales en patologías individuales, estas deben ser tratadas (medicalizadas).


			La enfermedad (y la salud) pasa a ser una mercancía que se cotizará en el mercado. Nos medicaliza a nosotros los médicos cuando nos opaca la visión social del proceso salud-enfermedad-atención, disolviendo nuestras conciencias críticas y nuestras responsabilidades sociales, en aras de un destino cientificista y ahistórico.


			Nos “premia” con el desarrollo tecnológico, pero es menester que nos preguntemos cuándo el uso de la tecnología es un beneficio del paciente y cuándo está al servicio espurio de la tecnocracia y de la “nomenklatura” médica, beneficiando a unos pocos privilegiados a expensas de la exclusión de muchos marginados.


			Tanto la salud como la enfermedad y la atención son “construidas” por las relaciones sociales y a su vez producto de ellas. Estas relaciones determinan y estructuran las dimensiones biológicas.


			No nos engañemos, no estamos viviendo un modelo económico, es un modelo ideológico que instrumenta la economía para conseguir objetivos políticos y sociales, de concentración de riquezas, saberes y poderes (y en consecuencia, de salud) en unos pocos con exclusión de los demás.


			Esta dimensión “social”, el padecimiento, la sickness, es menester visualizarla críticamente en nuestra práctica médica. Al decir “social” me refiero a lo histórico, lo ideológico, lo político, lo económico y lo cultural.


			Ramón Carrillo nos ilustra al respecto: 


			“Frente a las enfermedades que genera la miseria, frente a la tristeza, a la angustia y al infortunio social de los pueblos, los microbios como causa de enfermedades son unas pobres causas”.


			La salud no puede ser una mercancía sujeta a las leyes inhumanas y amorales del mercado (según definición reciente del financista George Soros).


			La salud es un derecho humano positivo y como tal debe estar garantizado por el Estado, tanto en el acceso a la salud como la atención en la enfermedad, coordinando con sentido de justicia y equidad en la distribución de los recursos, los distintos subsectores privados y públicos.


			Por todo ello, la salud es una decisión política.


			Crisis del modelo


			Este modelo médico está en crisis, como lo está el modelo ideológico “globalizante”, crisis que pasa tanto por lo económico como por lo social, lo político y lo sanitario.


			Esta crisis no sólo se manifiesta en países periféricos como el nuestro, sino también en las centrales: en un discurso ante la Asociación Americana de Medicina, Bill Clinton, ex presidente de los Estados Unidos, manifestó: “Algo anda mal cuando los médicos pasan más tiempo con el contador que con sus pacientes”.


			Pero más allá de lo económico, dicha crisis, en tanto descreimiento por parte de la sociedad, se debe en gran medida a que este modelo se redujo a una medicina del cuerpo, abandonando la medicina de la persona.


			Al descreer del efecto simbólico (ironizándolo a veces como efecto “placebo”) rectificó la enfermedad en “factores de riesgo”, en responsabilidades individuales, en fallas “mecánicas” (en el sentido de Vesalio), en fin, “anatomizó” el sufrimiento.


			Al interrumpir la circulación del símbolo, el médico renuncia a un recurso terapéutico fundamental y, por otra parte, esta “desculturización” promueve la desconfianza de los actores sociales sobre esta medicina “oficial”, favoreciendo el desarrollo de las así llamadas “medicinas alternativas” que sí tienen en cuenta esa eficacia simbólica.


			Sin embargo, estas consideraciones no deben hacernos caer en otras reducciones como las vertientes fenomenológicas o las culturistas relativistas, que tampoco tienen en cuenta la materialidad del sufrimiento, al no considerar los mecanismos histórico-ideológicos y político-económicos.


			“Lo social” (como ya se definió) no es un eslabón más en la “cadena epidemiológica”, es la matriz del proceso salud-enfermedad-atención.


			Como alternativa válida debemos, como médicos, promover la atención primaria de la salud, pero con participación comunitaria en lo que hace a la toma de decisiones y al control político. De no ser así, esa atención se convertirá (de hecho se está convirtiendo) en un instrumento más del sistema con funciones de control, de legitimación de la subalternidad y de abaratamiento.


			Debemos reconocer en el trabajo comunitario el real primer nivel de atención primaria, respetando la autonomía y la autogestión de las organizaciones comunitarias, no ejerciendo sobre ellas control alguno, social o ideológico, sino funciones de promoción, asesoría y supervisión.


			Si así no fuera, sería una contradicción ideológica con el concepto de atención primaria en salud, que la declaración de la OMS, “Salud para todos en el año 2000” (Alma Ata, 1978) la define taxativamente: 


			“La atención primaria de la salud incluye la plena participación de la comunidad en cada una de las etapas de su desarrollo: planificación, ejecución, asesoría y evaluación. Es la función central de un sistema nacional de salud y del desarrollo social y económico global de la comunidad”.


			Este último concepto es fundamental para no quedarnos puramente en lo reivindicativo de la salud y para que, como “teoría de pasaje”, las organizaciones comunitarias produzcan las transformaciones estructurales en lo ideológico-político y en lo económico-social, para una sociedad más justa y en libertad.


			Desde Hipócrates hemos estado “al lado” del enfermo; creo que llegó la hora de ponernos “del lado” del enfermo.


			El siguiente texto de Aráoz Alfaro lo refleja elocuentemente:


			“El médico verdadero, el que tenga alma de tal, el que se interesa por el dolor y la miseria de la sociedad en que vive, no puede prescindir de ser un sociólogo, no puede prescindir de ser un político, no puede prescindir de ocuparse de la cosa pública”.


			El primer paso al camino de la justicia es denunciar las injusticias; si no, con el silencio somos cómplices. Santa Catalina de Siena les espetaba a los obispos de entonces: “Por su silencio, hay corrupción”.


			Tenemos por delante una nueva función profética, en el sentido de la denuncia (no tanto como la predicción): durante años hemos confortado a los afligidos, llegó la hora de afligir a los confortados.


			La alternativa antropológica


			La antropología médica, como disciplina científica de la antropología social, nos esclarece a los médicos en este análisis macro del proceso salud-enfermedad-atención, proponiéndonos un reencuentro de la antropología y la medicina, reinventando una antropología médica crítica. Esta antropología será superadora tanto de un planteo exclusivamente fenomenológico como de otros culturalistas relativistas que no tienen en cuenta la materialidad del sufrimiento.


			A través de una sana autocrítica, antropólogos y médicos nos asumiremos (y en consecuencia actuaremos) junto con la comunidad como co-sufrientes de un modelo que excluye a una mayoría en beneficio espurio de una minoría etnocentrista y colonialista.


			Por su parte, en el ámbito de la relación médico-paciente, la medicina antropológica como concepción filosófica “holística” del ejercicio de la medicina considera a las personas en general y a los pacientes en particular, seres biopsicosociales.


			Desde esta concepción, la relación médico-paciente es un proceso, un continuum, con tres características fundamentales:


			a) Empatía: Freud señalaba y advertía ya en 1890 en su obra Tratamiento psíquico, tratamiento del alma, que los afectos tienen mucho que ver con la resistencia a las infecciones. Cien años después la psicoinmunología ha confirmado la importancia de los afectos en el desarrollo del sistema inmunitario.


			El paciente (como cualquier persona) necesita ser querido y, además, que se lo demuestren. Sin embargo, hay que evitar los extremos, ya que si desubjetivizar al paciente nos lleva a nuestra propia despersonalización, sobresubjetivarlo nos conduce a una desestructuración. En el primer caso nos convertimos en médicos-robots y de allí a personas-robots hay un solo paso. En el caso de la desestructuración caemos en un estado de compulsión con sus nefastos componentes de culpa permanente y exagerada responsabilidad.


			b) Aceptación: me refiero a la aceptación “moral”, esto es, interesarnos por lo que el enfermo hace y no por lo que el enfermo es. Aseguraba Maimónides que la medicina debe señalar lo beneficioso y advertir sobre lo dañino, pero no debe obligar a lo primero y condenar lo segundo. La moral en medicina nos debe guiar para ser cada vez más justos con los enfermos, pero no convertirnos en sus jueces.


			c) Veracidad: no hay justificación ética para la mentira; no obstante, se debe considerar que así como el paciente tiene derecho a saber, hay ocasiones en que tiene derecho a no saber y esto debe ser respetado (a menos que ese no saber dañe a terceros, por ejemplo, un análisis positivo de HIV). En todos los casos de pronóstico severo la verdad tiene que ser expresada en forma escalonada y soportable, ya que es tan perjudicial una conspiración del silencio (como La muerte de Iván Ilich, de Tolstoi) como un “encarnizamiento” informativo (a veces hay diagnósticos que son “fusilamientos”). Para el ejercicio de este tipo de relación médico-paciente es necesario ejercer ciertas virtudes. En primer lugar, la integridad, esto es, ser fieles a esa “confianza que se entrega a una conciencia”.


			El American College of Physicians la considera la virtud principal del médico. La otra es la ecuanimidad: todos los pacientes son iguales y debemos tratarlos en consecuencia.


			En palabras de Tetrarca: “Un médico ecuánime es aquel que atiende al último de los siervos con la misma diligencia que atiende al Papa”. La virtud del respeto: un paciente es ante todo una persona y como tal (en sentido kantiano) tiene dignidad y no precio, es un fin en sí mismo y no un medio, es sujeto y no objeto. Sobre la base de esto, privilegia la confidencialidad, la privacidad y la autonomía. Una forma de respetar al enfermo es escucharlo; estamos acostumbrados (mal acostumbrados) al “interrogatorio” y esta es una palabra muy connotada de autoritarismo y castigo. Para el imaginario social “interrogan” los jueces, la policía y los médicos, los tres tenemos uniforme y los tres “internamos”. Somos aliados tácticos, aunque no conscientes, del control social. De ahí que el hospital tenga una estructura “cuartelaria”: hay “pabellones”, “jefes de división”, hacemos “recorridas”, estamos “de guardia”, hay “cabas” y “cabos”, enfermeros, etc. Hay que desestructurar el interrogatorio y convertirlo en un “escuchatorio”, valga el neologismo. Pero una escucha activa, esto es, ocuparnos y “preocuparnos” por lo que dice el enfermo, escuchar (no simplemente oír) sus palabras desde su propia perspectiva más que de la nuestra. A este tipo de escucha se refiere uno de los aforismos hipocráticos cuando afirma: “Muchos pacientes se curan solamente con la satisfacción que les produce un médico que los escucha”. Pero esta forma de escuchar debe ir más allá de lo biológico, debe interesarse por lo biográfico para conocer los proyectos de vida del enfermo.


			Este conocimiento es fundamental porque se puede considerar que en términos antropológicos una persona se enferma cuando ve interrumpido su proyecto de vida (enfermo en hebreo se traduce “sin proyectos”). En consecuencia, si lo ayudamos en ese proceso además de curarlo, estamos “sanándolo”: la teckne y el medeos. Todo lo mencionado puede resumirse en el epitafio de Truddeau del siglo xi: “Curar a veces, aliviar a menudo, confortar siempre”. 


			Pero confortar no es simplemente la “palmadita” en el hombro, a veces esto se parece más a lástima. Confortar, en el sentido antropológico, es comprometerse a ayudar al enfermo en la búsqueda del significado de su sufrimiento, porque cuando se tiene una idea sobre ese significado se deja de sufrir, quizá siga el dolor, pero solamente el físico, y para este tenemos los analgésicos. Este acompañar al paciente es esa búsqueda del sentido de su sufrir, es nuestro gran compromiso, el arte supremo de la medicina, pero acompañarlo en la búsqueda de su propio significado, no del nuestro. Dicho significado nos permitirá conocer la forma en que el paciente simboliza su enfermedad y en consecuencia actuar con la “eficacia simbólica” completando y enriqueciendo la eficacia biológica.


			Algunas reflexiones sobre la muerte


			La muerte es el momento más reflexivo de la vida, es el instante único e irrepetible en que mensurando lo vivido podemos encontrar el “sentido” de lo vivido. Una frase pronunciada por Borges unos días antes de su muerte lo explica con claridad meridiana: “Falta poco para saber quién soy”.


			Estamos en una sociedad que oculta la muerte, es la “muerte interdicta”. ¿Por qué? En términos de valores morales (más bien de “antivalores”) nos gobierna un triunvirato pagano conformado por Plutón, dios del dinero, Apolo, dios de la belleza física y Mercurio, dios de los ladrones. Por lo tanto, frente a la muerte, frente a ese momento de reflexividad existencial, esos valores (“antivalores”) son ídolos con pies de barro. En consecuencia, hay que ocultar la muerte.


			Pero es un ocultamiento esquizofrénico, porque por un lado se le niega a un niño que acompañe a su abuelo moribundo porque “le va hacer mal”, pero para distraerlo se le ofrecen videogames en los que se le enseña a matar.


			Este ocultamiento de la muerte la ha desimbolizado, la ha desritualizado, la ha extrañado de su contexto cultural, sin tener en cuenta que la muerte es un hecho social. Se podría decir que en los tiempos que corren hasta la muerte se ha “privatizado”.


			Nuestra formación positivista nos lleva frente a la muerte a una angustia tanática con sus consecuentes reacciones como la negación, la culpa o la defensa maníaca, impidiéndonos toda esperanza. Sería pertinente recordar aquí los versos de Bernárdez “Porque después de todo he comprendido/ que lo que el árbol tiene de florido/ vive de lo que tiene sepultado”.


			La desigualdad de oportunidades en la vida tiene su correlato en la desigualdad frente a la muerte; la expectativa de vida, que se ha incrementado notoriamente en los últimos años no lo ha hecho en forma equitativa, como lo demuestra la mortalidad infantil evitable, tanto en todo el mundo con un niño muerto cada 10 segundos como en nuestro país con uno cada 50 minutos (datos de la SAP). A estos la sociedad les ofrece una “mistanasia”, la muerte por abandono.


			Esta desigualdad ante la muerte también se refleja al analizar las expectativas de vida según las posibilidades de educación y desarrollo: a los 35 años, un profesional tiene el 73% de posibilidades de llegar a los 70 años y un obrero común (no calificado) tiene sólo el 50%.


			Razón tenía Camus cuando en La peste afirmaba que la mejor manera de conocer a una sociedad es observar cómo en ella se ama y cómo en ella se muere”.


			¿Qué ofrecemos desde la medicina (y qué podemos ofrecer) ante este ocultamiento social de la muerte?


			La educación médica triunfalista que ve la muerte como un fracaso de la profesión, encuentra en el desarrollo tecnológico una buena excusa de ocultamiento en el llamado “encarnizamiento terapéutico” o “distanasia”.


			No estamos en contra de la tecnología, que por cierto ha salvado y salvará con éxito muchas vidas, sino en contra de su endiosamiento al ocupar el lugar del acercamiento humano, de ese encuentro singular e irrepetible con el paciente muriente; estamos en contra de la aparatología que nos aleja de él en el momento más trascendentalmente reflexivo de la vida que es justamente la misma muerte.


			La tecnología empleada en forma racional es la que posibilita la continuación de la vida no sólo en cantidad sino sobre todo en calidad y, frente a lo ineluctable, ofrecer una muerte digna.


			Como tal debe entenderse una muerte sin dolor, con capacidad para recibir y transmitir afectos y con lucidez para permitir no sólo ese momento de reflexividad existencial sino además para posibilitar el instante supremo de las grandes decisiones, aquellas que quizá nunca nos atrevimos a tomar en vida.


			Cuando así ocurre, ese momento final, la decátesis de los griegos, “no es terrorífico ni doloroso; la muerte tiene lugar en la calma, probable paso hacia un mundo y un modo de existencia que el muriente ya ha entrevisto”.


			“Ya no hay nada que hacer”. Típica frase con que nos dirigimos a los familiares de un enfermo cuya muerte es ineluctable. Deberíamos decir “ya no hay nada que tratar”, porque en realidad hay todavía mucho por hacer, más aún, es cuando más podemos hacer. Tenemos recursos invalorables: el efecto sanador de nuestras palabras, de nuestras manos y de nuestra presencia.


			Herederos del dualismo cartesiano mente y cuerpo, nos constituimos en plomeros del cuerpo antes que en médicos de la persona; esta necesita algo más que remedios y aparatos, nos necesita a nosotros como persona-médico y en esta relación la palabra es fundamental; pero ¿qué decirle a un paciente en esas circunstancias? Siempre con un mensaje de esperanza, las palabras serán un bálsamo. ¿Esperanza frente a la muerte? Sí, porque nunca el cielo es tan oscuro, nunca la noche tan cerrada, como en el momento justo en que comienza a amanecer. Por eso, esperanza frente a la muerte.


			Pero a veces las palabras no alcanzan, entonces están nuestras manos, esas manos “vencedoras del silencio” como las definía Evaristo Carriego.


			En la Facultad de Medicina enseñan a palpar, pero no a tocar y son muy distintas las sensaciones en la piel receptora en uno que en otro caso. En el primero es la exploración médica y en el segundo es la del contacto humano.


			Razón tenía quien dijo que en los hospitales los enfermos a veces se mueren con “hambre de piel”. En nosotros está saciarlos.


			Por último, el efecto sanador de nuestra propia presencia, que el paciente “sienta” que estamos a su lado, que vibramos en ese encuentro irrepetible de persona-persona, que estamos en su misma sintonía corporal.


			Entonces, ayudando así a bien morir nos estamos ayudando a bien vivir.
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			Introducción 


			La salud de los seres humanos depende de la capacidad de desarrollar una relación armónica con el medioambiente.


			Se define medioambiente a todos los factores físicos, químicos, biológicos y sociales que pueden afectar el origen, el crecimiento, el desarrollo y la supervivencia de un organismo en un determinado lugar.


			La salud ambiental es el área de la ciencia que estudia los efectos que el ambiente tiene sobre la salud y la enfermedad de las personas.


			La salud medioambiental pediátrica es el diagnóstico, tratamiento y prevención de las enfermedades pediátricas causadas por las exposiciones preconcepcionales, prenatales, perinatales y posnatales a las ambientales, además de la creación de entornos saludables para los niños.


			Se calcula que, en el mundo, el 24% de la carga de morbilidad (años de vida sana perdidos) y cerca del 23% de todas las defunciones (mortalidad prematura) son atribuibles a factores ambientales. En los niños de 0 a 14 años, el porcentaje de muertes que podrían estar relacionadas con el medioambiente es de hasta un 36%.


			Se habla de desarrollo sustentable cuando el desarrollo logra satisfacer las necesidades del presente sin poner en peligro la capacidad de las generaciones futuras para atender sus propias necesidades. Esta definición fue utilizada por primera vez por la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1987. El desarrollo sostenible o sustentable implica, hacia el futuro, lograr estabilizar el clima, cuidar la capa de ozono, evitar la deforestación, administrar correctamente el agua dulce y potable, preservar la biodiversidad y usar energías renovables (eólica, solar).


			La pobreza es un factor que compromete la salud y un factor fundamental que incrementa la exposición a los riesgos ambientales, sobre todo en la infancia, teniendo en cuenta la vulnerabilidad de los niños.


			La población pediátrica es la más vulnerable por su inmadurez anatomofisiológica y su dependencia psicosocial, lo que se fundamenta en tres razones:


			•	Los niños son más sensibles a las amenazas medioambientales porque los sistemas corporales aún se están desarrollando y presentan cambios rápidos en el crecimiento, así como variaciones en la inmadurez orgánica y tisular.


			•	Están más expuestos a los peligros medioambientales porque proporcionalmente comen más alimentos, beben más líquidos y respiran más aire por kilogramo de peso que los adultos.


			•	Son más vulnerables por su inexperiencia en auto protegerse, sobre todo en los primeros años de vida, cuando permanecen mucho tiempo en el suelo.


			Se puede afirmar que la contaminación del aire y del agua, el ruido, las emisiones químicas, la contaminación alimentaria, el agotamiento del ozono y las consecuencias del cambio climático seguirán siendo los problemas más acuciantes relacionados con la salud humana en el mundo y que sus efectos serán cada vez más notorios. La relación entre los seres humanos y el ambiente ha variado desde los tiempos remotos hasta la actualidad y se ha hecho crítica a partir de la segunda mitad del siglo pasado.


			Los pediatras deben estar plenamente informados, ya que, durante las distintas etapas del crecimiento y desarrollo de los niños, éstos tienen una especial vulnerabilidad y, en algunos casos, una oportuna capacidad de recuperación ante la acción de diferentes ofensores ambientales. 


			Esto contrasta con la escasa atención que se dedica a la salud medioambiental en la formación médica académica pregraduada y posgraduada, lo cual constituye una de las principales barreras para el desarrollo de estrategias y prácticas de prevención.


			Entre los principales riesgos ambientales para la salud infantil se destacan:


			•	Higiene y saneamiento inadecuados (eliminación inadecuada de excretas y de residuos; malas condiciones de las viviendas).


			•	Contaminación del aire interior (humo de segunda mano, partículas pequeñas dispersas en el aire, monóxido de carbono, entre otros) y exterior (CO, gases de escapes de automotores, etc.).


			•	Escasa e insegura provisión de agua potable.


			•	Enfermedades transmitidas por vectores: Chagas, paludismo, dengue, fiebre amarilla, leptospirosis, hantavirus).


			•	Riesgos químicos: plomo, mercurio, compuestos orgánicos persistentes, flúor, nitratos, arsénico, micotoxinas.


			•	Lesiones no intencionales: accidentes de tránsito, caídas, incendios, ahogamientos, etc.


			•	Lesiones intencionales: homicidios, maltrato, suicidios.


			•	Temas emergentes: cambio climático global, depleción de la capa de ozono, radiaciones, compuestos orgánicos persistentes.


			Todos los niños del mundo tienen derecho a crecer en ambientes saludables donde puedan alcanzar su máximo potencial. Los adultos, en especial los profesionales de la salud, los maestros y las autoridades gubernamentales, deben protegerlos de las amenazas ambientales identificando los factores de riesgo que pueden afectar su crecimiento y desarrollo.


			El ambiente influye en la vida de los niños en todas sus etapas a través de diferentes medios y en diversas actividades.


			Se define vulnerable a todo aquel que puede ser herido o que puede recibir una lesión, física o moral.


			Los principios determinantes de la vulnerabilidad son:


			•	El genotipo.


			•	El estado de desarrollo en el momento de la exposición.


			•	Los mecanismos de acción de la sustancia.


			•	La cinética de los xenobióticos (sustancias químicas extrañas al sistema biológico) en la madre, el feto y el niño.


			•	La relación dosis-efecto y dosis-respuesta.


			Se conoce como “ventanas de vulnerabilidad” a los períodos en los cuales los órganos y sistemas que se encuentran en desarrollo son especialmente sensibles a los efectos de la exposición a los factores ambientales.


			Estos períodos son:


			•	Preconcepcional


			•	Etapa gestacional


			•	Recién nacido


			•	Primera infancia


			•	Etapa escolar


			•	Adolescencia


			Etapa preconcepcional


			La exposición parental a tóxicos puede comprometer el embarazo y afectar al feto de dos maneras:


			-	por compromiso directo de los órganos reproductores


			-	almacenándose en el cuerpo y movilizándose luego durante el embarazo afectando así el desarrollo fetal.


			Hay evidencia epidemiológica de que la exposición de los futuros padres a plaguicidas y pinturas produce tumores en el SNC de los hijos (Feychting M. Enviroment Health Perspect 2001; 109:193-6).


			Etapa gestacional


			El rápido crecimiento celular hace particularmente sensibles a los tejidos fetales a ser dañados por los tóxicos ambientales.


			•	0 a 14 días de gestación: abortos o daño celular


			•	2ª a 10ª semana: alteración de la organogénesis


			•	11ª semana: restricción del crecimiento, déficit funcional (SNC), alteraciones enzimáticas, mutagénesis.


			La ruta de exposición puede ser a través de la placenta (compuestos de bajo peso molecular, como monóxido de carbono; compuestos lipofílicos, como el etanol y los hidrocarburos policíclicos o usando mecanismos de transporte como el plomo, que desplaza al hierro o al calcio) o sin la mediación de la placenta (radiaciones ionizantes, campos electromagnéticos, calor, ruido).


			Recién nacido


			En esta etapa continúa la interacción crucial que ocurre con macromoléculas en órganos y tejidos que siguen en rápido crecimiento (SNC, pulmones, sangre, células somáticas y epitelios).


			En el sistema nervioso la división de las células neuronales se completa a los 6 meses de edad gestacional, pero procesos como la migración, la diferenciación, la sinaptogénesis, la mielinización y la apoptosis ocurren en distintos momentos, desde el nacimiento hasta la adolescencia.


			Algo similar se observa en el pulmón y otros tejidos, como la sangre y los epitelios, que mantienen una rápida división celular durante toda la vida.


			El crecimiento somático sigue siendo muy acelerado durante el primer año de vida.


			La piel y el tubo digestivo (el pH gástrico es alto y llega a los valores del adulto a los 3 años) son muy permeables en el recién nacido; por lo tanto, los factores de exposición pueden estar en los alimentos (leche materna o fórmulas infantiles) o en el contacto de la piel con ropas contaminadas.


			Lactancia materna: se detectaron más de cien sustancias xenobióticas en la leche materna: drogas, PCB, dioxinas, furanos, plaguicidas, plomo, metilmercurio, entre otras. La nicotina es el contaminante doméstico más importante en el domicilio y pasa a la leche materna.


			En la actualidad se ha determinado la presencia de sustancias químicas en la leche materna; por lo tanto, el manejo del riesgo debe llevar a limitar el ingreso de alimentos contaminados por la madre más que a restringir el amamantamiento.


			Primera infancia


			La mitad del desarrollo intelectual potencial se establece a los 4 años. El desarrollo cerebral es vulnerable en esta etapa. Requiere cuidadores con tiempo y energía para asegurar el cuidado de los niños.


			En esta etapa el niño tiene mayor frecuencia respiratoria y consume más alimentos y líquidos en función de su peso corporal que los adultos. Su comportamiento normal implica las siguientes conductas: explora con el mano-boca, vive y respira más cerca del suelo (en especial durante los dos primeros años de vida) y puede inhalar compuestos orgánicos volátiles más densos y pesados que el aire. Es curioso y cognitivamente inmaduro para reconocer y evitar los riesgos. Todo esto lo hace más vulnerable a los contaminantes ambientales.


			Etapa escolar


			Los niños viven en un ambiente que no siempre es seguro y adaptado a su edad. Están expuestos a accidentes de tránsito urbano y rural, ahogamientos, quemaduras, caídas y, también, a actos deliberados de violencia, como el abuso infantil y las lesiones por trabajo. Dependen de los demás para su seguridad.


			En esta etapa el niño sale del ambiente del hogar y del barrio hacia nuevos espacios y aparecen nuevas fuentes de exposición.


			Un lugar particular son los viejos edificios escolares donde, entre otros contaminantes, se encuentra el amianto, usado en las construcciones más antiguas; los elementos tóxicos, como pinturas y materiales que se utilizan en las clases de dibujo, y muchos otros.


			El efecto crónico de las bajas dosis de plomo determina alteraciones cognitivas que pueden manifestarse en esta etapa.


			Adolescencia


			Es la última etapa de crecimiento rápido y de fin de diferenciación de los órganos de la reproducción. Los adolescentes son más vulnerables que los adultos. Además, se introducen en nuevos ambientes por propia determinación.


			Es característico de esta etapa asumir conductas de riesgo y exponerse a los tóxicos ambientales activamente: fumar y pasar tiempo con compañeros que lo hacen, inhalar solventes, etc. Por otro lado, la exposición al ruido es mayor.


			También pueden trabajar en sitios que los expongan a riesgos ambientales.


			Contaminación del aire


			Aire exterior


			La mala calidad del aire exterior se ha convertido en uno de los problemas principales de salud pública. La exposición al material particulado, un componente importante de la contaminación del aire, provoca 800.000 muertes prematuras por año en el mundo. El exceso de mortalidad por causas cardiovasculares, respiratorias, cáncer de pulmón e infecciones respiratorias agudas en los niños fue asociado con la presencia de niveles de contaminantes que exceden las normas de calidad del aire exterior.


			Los contaminantes del aire se clasifican en primarios y secundarios. Los contaminantes primarios son aquellos en los cuales una fuente emite directamente al ambiente, mientras que los contaminantes secundarios se forman en el ambiente por reacciones químicas y fotoquímicas de los contaminantes primarios.


			En las áreas urbanas, el material particulado primario consiste principalmente en el carbón (hollín) que emite el transporte automotor; el material de los caminos sin asfaltar y el procedente de las operaciones de molienda de piedras, de construcción y de la metalurgia. El secundario se forma en la atmósfera con las partículas finas de los gases e incluye los sulfatos, los nitratos y el carbón. Otros contaminantes primarios derivados de los combustibles fósiles y que se emiten a la atmósfera son el dióxido de azufre, los óxidos de nitrógeno y el monóxido de carbono. Los contaminantes secundarios, como el ozono y los aerosoles ácidos, son muy comunes en las áreas urbanas.


			Aire interior


			En los países en vías de desarrollo la contaminación del aire en los interiores es un problema de salud pública relevante.


			Los combustibles de biomasa son más baratos que otros combustibles y por eso su empleo seguirá siendo favorecido. La contaminación del aire en las viviendas puede ser extremadamente alta y se ha relacionado con el incremento del riesgo de contraer infecciones respiratorias agudas del tracto inferior en los niños.


			Los contaminantes del aire interior son:


			1. Tabaco de segunda mano (tabaquismo pasivo).


			2. Monóxido de carbono.


			3. Contaminantes biológicos (alérgenos, moho, humedad).


			4. Contaminantes relacionados con ocupaciones determinadas y con la construcción.


			Como el humo del tabaco ajeno es también una fuente importante de la contaminación del aire en los interiores, los niños se ven obligados a respirar las 4.000 sustancias químicas del humo del tabaco, entre ellas monóxido de carbono, nicotina, alquitrán, formaldehído y cianuro de hidrógeno, la mayoría de las cuales son irritantes respiratorios y varias decenas están catalogadas como carcinógenos humanos.


			Estas exposiciones se vincularon a la aparición de asma, bronquitis, neumonía e infecciones del oído en los niños.


			También tienen un efecto adverso en la salud reproductiva y perinatal. El tabaquismo materno gestacional está asociado con una incidencia de 10% de mortalidad perinatal (menor peso de nacimiento) y con el incremento del síndrome de muerte súbita del lactante.


			Intoxicación por monóxido de carbono


			La intoxicación por monóxido de carbono (CO) se conoce desde hace mucho tiempo. La primera descripción certera data de 1857 y fue realizada por Claude Bernard. Aun así, gran parte de los cuadros pasan inadvertidos teniendo en cuenta lo proteiforme del cuadro clínico y los errores de concepto que generan menor grado de alarma. Si bien en la Argentina se carece de datos estadísticos precisos, es una intoxicación que causa una alta morbimortalidad.


			Características del monóxido de carbono


			Es un gas incoloro, inodoro, no irritante, que se dispersa fácilmente en el aire debido a su gravedad específica. Se produce por la combustión incompleta de los compuestos que contienen carbono. En nuestro país las fuentes más comunes de producción son las estufas y los calefones; también los braseros y las hornallas de la cocina. En otros países, en cambio, son más frecuentes los incendios forestales y la obstrucción de los caños de escape de los autos por la nieve.


			Esta intoxicación suele subdiagnosticarse por:


			1. Desconocimiento de las fuentes de producción.


			2. Desconocimiento de las características del CO.


			3. Suponer erróneamente que una ventilación es adecuada; por ejemplo, una ventana abierta al lado de la fuente de producción implica sólo la entrada del aire contaminado.


			4. Falta de aplicación de los criterios epidemiológicos: es importante tener presente para realizar el diagnóstico la época del año en la cual prevalece esta intoxicación, invernal, y generalmente la sintomatología se presenta en un grupo de personas que se encuentran en un determinado lugar.


			5. Cuadro clínico inespecífico; los signos y síntomas se comparten con los de otras patologías.


			6. Interpretación tardía o errónea de los exámenes complementarios: no deben esperarse valores altos de carboxihemoglobina (COHb), ya que esta se degrada con la exposición a las distintas concentraciones de oxígeno. Así, su vida media es de 6 horas con la exposición al aire ambiente, de 80 minutos con la administración de oxígeno al 100% y de 23 minutos en la cámara hiperbárica. Por otro lado, la saturometría puede llevar a una mala interpretación del cuadro, ya que la saturación de oxígeno se mantiene normal en los casos leves y moderados, teniendo en cuenta que la oximetría mide el oxígeno disuelto en el plasma y no unido a la hemoglobina (Hb) y que tanto la oxihemoglobina como la COHb absorben luz a igual longitud de onda.


			7. Escasa alerta ante la muerte de una mascota: sobre todo las aves son muy sensibles a este gas.


			Fisiopatología


			El CO tiene una elevada afinidad por las metaloproteínas; entre ellas, la más importante es la Hb. También se une en forma reversible a la mioglobina (tiene mayor afinidad por la mioglobina cardíaca que por la muscular), al citocromo C oxidasa y al citocromo P450.


			Actúa así por los siguientes mecanismos:


			1. Hipoxia y asfixia celular: por su unión competitiva con la Hb evitando el transporte y la liberación de oxígeno en los tejidos.


			2. Isquemia: a causa de la disminución de la perfusión tisular.


			3. Lesión por reperfusión: como ocurre en los casos de posisquemia cerebral por el aumento en la producción de radicales libres de oxígeno.


			Manifestaciones clínicas


			Los cuadros pueden clasificarse en:


			•	Leves: cefaleas, náuseas, vómitos, mareos, palidez.


			•	Moderados: a los síntomas anteriores se agregan: confusión, visión borrosa, debilidad, bradipsiquia, taquicardia, taquipnea, ataxia, alteraciones psicométricas.


			•	Graves: se suma lo anterior y se agrega una somnolencia severa, desorientación, convulsiones, dolor precordial, hipotensión, edema agudo de pulmón, alteraciones en el electrocardiograma, coma. Se debe realizar: hemograma, glucemia, monograma, hepatograma, EAB, fondo de ojo y tomografía computarizada cerebral.


			•	Gravísimos: el paciente presenta anemia hemolítica, mioglobinuria, coagulación intravascular diseminada y muerte. Además, se debe solicitar CPK y LDH. El estudio de fondo de ojo se encuentra alterado.


			Es importante destacar la aparición de síntomas tardíos:


			1. Síndrome posexposición al CO: incluye cefaleas, náuseas y debilidad que pueden duran entre 2 y 3 semanas luego de la intoxicación.


			2. Efectos neurológicos retrasados, después de cuadros severos:


			•	Desmielinización del SNC a las 48-72 horas de la exposición. 


			•	Aparecen después de 20 a 40 días de la exposición: deterioro mental, debilidad, tics, apatía, pérdida de memoria, distracción, mutismo, temblor, neuropatía, alteraciones psicométricas, alteración de la palabra, etc.


			Diagnósticos diferenciales


			•	Episodios de ALTE. (apparent life-threatening events) eventos potencialmente fatales que lleven a la muerte súbita.


			•	Epilepsia.


			•	Síncope vasovagal.


			•	Migraña.


			•	Intoxicaciones alimentarias.


			•	Cuadros gripales.


			•	Infarto agudo de miocardio.


			•	Episodios de conversión.


			Criterios diagnósticos


			1. Cuadro clínico compatible.


			2. Epidemiología.


			3. Determinación de COHb positiva.


			Situaciones especiales


			Pacientes con mayor sensibilidad a la intoxicación por CO:


			•	Lactantes: los cuadros son más severos, con una importante alteración del sensorio y riesgo de muerte.


			•	Ancianos.


			•	Embarazadas: teniendo en cuenta que el CO tiene mayor afinidad por la HbF que por la HbA.


			•	Pacientes con patologías subyacentes: cardiopatías, enfermedades pulmonares, anemia.


			Tratamiento


			1. Retirar al paciente del ambiente presuntamente contaminado.


			2. Trasladarlo a un centro de emergencia.


			3. Realizar extracción de sangre para determinación de COHb.


			4. Administrar oxígeno al 100% con la máscara adecuada según el cuadro y que se realizará hasta la normalización de la COHb o hasta que el paciente se encuentre asintomático si no se cuenta con un laboratorio.


			5. Repetir la determinación de COHb a las 4 horas de la primera muestra y hasta que se encuentre por debajo del 5% (en los fumadores, menor del 10%).


			6. Internar al paciente por lo menos durante 24 horas en los casos leves.


			7. Controlar al paciente a las 24 horas del egreso hospitalario.


			8. Los pacientes que sufrieron un compromiso neurológico deben realizar el seguimiento por el servicio de neurología.


			Contaminación del agua


			El agua contaminada y la falta de higiene causan una amplia gama de enfermedades, muchas de las cuales son potencialmente mortales. Las más letales son las que originan diarrea: entre el 80% y el 90% de estas son el resultado de las condiciones ambientales.


			El consumo de agua puede variar se acuerdo con los niveles de actividad física y los cambios de temperatura y humedad.


			En relación con el peso corporal, los niños ingieren más agua que los adultos. El consumo promedio de un adulto de 20 años es de alrededor de 17 mlL/kg/día, mientras que un lactante de 6 meses consume unos 88 ml/kg/día.


			El agua capaz de causar un episodio de deterioro de la salud puede ser la destinada al consumo diario o proveniente de la red de distribución.


			En el caso del agua de consumo público, el deterioro de su calidad puede deberse a la contaminación previa del lugar de abastecimiento, a la incapacidad de la planta potabilizadora o a contaminación en el sistema de distribución y, por último, al propio sistema de cañerías del edificio o vivienda que tenga muchos años de construcción. Dado que se trata de un tema vigente muy preocupante, cabe señalar que los principales contaminantes presentes en el agua son los plaguicidas y, en general, todos los productos químicos.


			En las poblaciones con abastecimiento de agua subterránea es preciso establecer controles sobre la concentración de nitratos, ya que estos provocan metahemoglobinemia en los niños.


			Con relación a los elementos contaminantes que se pueden encontrar en el agua de consumo con potenciales efectos sobre la salud, la lista es muy amplia: por lo que su estudio detallado llevará décadas y habrá que estar en la espera de nuevos resultados y conclusiones.


			Otros contaminantes ambientales que afectan la salud infantil


			Intoxicación por plomo


			Se considera que hay intoxicación por plomo cuando su nivel en sangre (plombemia) es superior a 10 μg/dl. Por debajo de este nivel se habla de contaminación.


			La principal fuente de producción de plomo es la industria en general (cables, plástico, cañerías, bisutería, etc.) y la del automotor en particular (sobre todo las baterías).


			Hasta 1960 las pinturas de exteriores y de interiores tenían plomo y hasta 1996 lo contenía la nafta. Así, el plomo contamina el ambiente (aire, agua, suelo, alimentos) y, por ende, a las personas; los niños son los que están expuestos a mayor riesgo por su intensa actividad mano-boca, porque respiran con mayor frecuencia y porque ingieren más líquido y comida en función de su peso corporal.


			El plomo ingresa en las personas por dos vías:


			-	Inhalatoria: se absorbe el 90%.


			-	Gastrointestinal: en los niños se absorbe el 40% al 50%; en los adultos, sólo el 5% al 10%.


			Una vez que se absorbió, el plomo se distribuye en dos compartimientos:


			-	Tejidos duros: huesos, dientes, pelos, uñas.


			En los huesos se deposita el 80% al 95% del plomo, donde permanece durante 20 a 30 años o más, según algunas publicaciones. Se sitúa en las metáfisis de los huesos largos y se observa como líneas radiopacas en las radiografías.


			En los dientes, se deposita en la dentina cerca de la unión con las encías; se observa una línea gris azulada llamada ribete de Burton (rara de ver, ya que se elimina con facilidad con la higiene dental).


			-	Tejidos blandos: ocasionan la principal sintomatología de la intoxicación por plomo. Estos son (en orden de importancia): sistema nervioso central, médula ósea, intestino, riñón y sistema nervioso periférico.


			Analizaremos cada uno de ellos por separado.


			En el SNC provoca desde alteraciones de la conducta, hiperactividad, alteraciones del aprendizaje (disminuye el coeficiente intelectual) hasta retraso mental severo.


			En la médula ósea afecta la síntesis del grupo hemo de la hemoglobina. Provoca anemia microcítica e hipocrómica, difícil de diferenciar de la anemia provocada por falta de hierro (anemia ferropénica).


			En el intestino afecta el músculo liso de la pared intestinal y provoca contracciones no propulsivas, por lo que es la causa del cólico saturnino.


			En el riñón afecta el túbulo proximal y el asa de Henle, con la consiguiente aparición del síndrome de Fanconi o de insuficiencia renal aguda.


			En el sistema nervioso periférico afecta principalmente los nervios motores, sobre todo los extensores del antebrazo y la mano (signo de la mano péndula), por desmienilización segmentaria de dichos nervios.


			El diagnóstico de intoxicación por plomo se basa en tres pilares:


			-	epidemiología: debe realizarse siempre una historia clínica minuciosa que incluya el ambiente


			-	cuadro clínico compatible


			-	laboratorio: plombemia y la enzima delta a la deshidratasa en la sangre y coproporfirinas en la orina


			El tratamiento de la intoxicación por plomo se basa también en tres pilares:


			-	Enfoque epidemiológico: es quizás el punto más importante y el más difícil de solucionar por la realidad socioeconómica en la que suele vivir la población expuesta. Según los estudios publicados, los programas dirigidos a controlar el polvo interior; limpiar con un trapo húmedo los pisos y los alféizares de las ventanas; lavar los juguetes, los chupetes, los biberones y las manos de los niños con frecuencia), además de reducir el plomo en la casa, pueden disminuir significativamente la plombemia.


			-	Enfoque nutricional: es importante implementar una dieta rica en nutrientes, principalmente en hierro, calcio, cinc y ácido ascórbico, y disminuir las grasas. Se han publicado trabajos que mostraron que las dietas ricas en hierro disminuyen la plombemia, ya que el plomo compite con el hierro para su absorción a nivel de los receptores ubicados en la mucosa duodenal. Lo mismo ocurriría con el calcio.


			-	Enfoque farmacológico: se basa en el uso de quelantes indicados en los casos de intoxicaciones con plombemias superiores a 45 μg/dl.


			Mercurio


			El mercurio (Hg) es un tóxico ambiental que causa numerosos efectos adversos en la salud humana y en los ecosistemas naturales. Es un metal pesado, líquido a temperatura ambiente, que se presenta en tres variedades: metálico o elemental, sales inorgánicas y compuestos orgánicos (metil-Hg, etilHg y fenilHg). Los efectos biológicos y su toxicidad difieren entre estas variedades.


			Como el plomo, el mercurio es un metal pesado que altera el desarrollo del cerebro. De las distintas clases de mercurio, el mercurio orgánico, en particular el metilmercurio, es el más peligroso en ese sentido. La exposición a altas dosis causa discapacidades graves, como retraso mental y parálisis cerebral, mientras que la exposición a bajas dosis puede provocar problemas de atención, memoria y lenguaje.


			Este potente tóxico contamina el medioambiente aún en este siglo. El Hg está presente en muchos hospitales y centros de asistencia médica (termómetros, tensiómetros, dilatadores esofágicos, pilas y baterías, lámparas fluorescentes y de larga vida, etc.). También se encuentra en muchas sustancias químicas y aparatos de medida usados en los laboratorios.


			Estos productos, al romperse o eliminarse en forma incorrecta, suponen un riesgo significativo para la salud humana y el ambiente. Los hospitales contribuyen con un 4% a 5% del total de mercurio presente en las aguas residuales.


			En medios acuáticos, el mercurio se une a las proteínas de las algas, al plancton y a muchos microorganismos. Mediante los procesos de biomagnificación y bioacumulación, las concentraciones en los peces superan un millón de veces los niveles presentes en el agua. El mercurio orgánico aparece en los peces luego de la transformación del mercurio inorgánico en los ecosistemas acuáticos, mediante un proceso lento que se inicia cuando el mercurio proveniente de los residuos de lasminas de oro entra en los ríos, lagos, riachuelos y ciénagas.


			Una vez depositado en el sedimento, las bacterias presentes en el cuerpo de agua lo absorben y lo transforman en metilmercurio, la forma más tóxica del metal.


			En los períodos fetal e infantojuvenil, las principales fuentes de exposición son la ingesta de alimentos contaminados, sobre todo pescados y mariscos, y las amalgamas dentales.


			El vapor de Hg elemental se absorbe rápidamente en los pulmones (75% a 85% de la dosis inhalada) y por vía hematógena; debido a su liposolubilidad, se difunde por todos los órganos y cruza con facilidad las barreras placentaria y ematoencefálica.


			El 90% del metilmercurio absorbido se excreta en forma iónica con la bilis a través de las heces. La excreción urinaria es menor. También se elimina en la leche materna. Como marcadores biológicos de exposición se utilizan las concentraciones en el pelo, la sangre y la sangre de cordón.


			Los efectos sobre el cerebro en desarrollo se observaron por primera vez en una intoxicación mercurial masiva ocurrida en la bahía de Minamata, en Japón, donde los niños presentaron una amplia variedad de anormalidades neurológicas.


			En 1956, en la ciudad de Minamata, comenzaron a aparecer personas con extraños síntomas, como falta de coordinación y sensibilidad en las manos y las piernas, pérdidas de la visión y de la audición y, en casos extremos, parálisis e incluso muerte. Las autoridades ignoraron o minusvaloraron los primeros casos. Dado que la enfermedad estaba localizada en una zona pequeña, se consideró que podía ser contagiosa, lo que llevó al aislamiento y ostracismo de sus habitantes.


			Fue necesaria una revuelta de los pobladores, en 1959, para que comenzara un estudio oficial del problema. Aún así, costó 12 años determinar con exactitud las causas, aunque desde el comienzo se sospechó de una empresa química cercana como responsable. Con los años, se descubrió que una factoría de la corporación Chisso había estado arrojando, en forma oculta, grandes cantidades de mercurio a una bahía cercana. El mercurio había entrado en la cadena alimentaria y había contaminado a los peces y a otros animales que formaban parte de la alimentación de los habitantes de Minamata. Los síntomas eran resultado de la intoxicación por metilmercurio, un compuesto derivado de este metal. La International Agency on Research of Cancer ha catalogado al metilmercurio como carcinógeno en animales de experimentación y como posible cancerígeno para el ser humano.


			Plaguicidas


			Los plaguicidas se utilizan ampliamente en la agricultura, en los programas mundiales para el control de vectores de enfermedades y son de uso extensivo en los hogares, escuelas e industrias. La incidencia de intoxicación por plaguicidas es significativa en los países en desarrollo e incluye la exposición accidental en los niños, la exposición ocupacional de los jóvenes que trabajan en agricultura y la exposición a plaguicidas en desuso. La exposición crónica a bajas dosis de algunos plaguicidas puede causar efectos adversos, como alteraciones del desarrollo del sistema nervioso central, afectación del sistema inmunitario, interferencia endocrina o cáncer.


			Desde la introducción de los primeros plaguicidas sintéticos a principios de la década de 1940, su consumo global ha crecido de manera notable. Una vez liberados al ambiente, pueden contaminar ríos, aguas subterráneas, aire, tierra y alimentos. La exposición de los seres humanos se produce al respirar, beber o comer, y mediante la exposición cutánea.


			La comunidad internacional ha reconocido hasta el momento a nueve plaguicidas como compuestos orgánicos permanentes: aldrín, clordano, DDT, dieldrín, endrín, heptacloro, hexaclorobenceno, mirex y toxafeno. 


			La exposición de un niño a los plaguicidas puede ocurrir temprano, tanto en la fase prenatal como durante la lactancia con leche materna, al llevar cosas a su boca y por contacto cutáneo. Los estudios epidemiológicos describieron las relaciones estadísticas entre la exposición prenatal a los plaguicidas en bajas dosis y el aumento de pérdida del embarazo y de malformaciones congénitas. En nuestro medio, estudios recientes muestran una realidad determinante en cuanto al manejo inadecuado e indiscriminado de los plaguicidas, así como la falta de protección del personal que los aplica y de su familia. Una problemática ampliamente instalada es la acumulación de envases contaminados en los predios agrícolas y la falta de previsiones para su manejo y disposición final. Sin duda, debe instalarse en el quehacer diario del pediatra una actitud de compromiso para la búsqueda de contaminantes ambientales que acechan para el normal crecimiento y desarrollo de los niños.
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			4. El proceso de nacer
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			¿De dónde venía yo cuando tú me encontraste?, preguntó la niña a su madre. Ella riendo y llorando le respondió: “Tú estabas en mi corazón como un ansia, amor mío. Estabas en las muñecas de juguete de mi infancia, estabas en todas mis esperanzas y en todos mis cariños. Tú has vivido en mi vida y en la vida de mi madre. Tú fuiste viniendo siglo tras siglo en el sueño del espíritu inmortal que rige nuestro hogar”.


			El Principio. R. Tagore, 1913.


			Dónde comienza el principio


			Pocos episodios de la naturaleza han de ser tan complejos y asombrosos como el ntrecruzamiento de fenómenos sociales, psicológicos, emocionales y somáticos que preceden, influyen y acompañan el origen de una célula en su camino hacia un recién nacido humano. Un chispazo de vida, un encuentro azaroso, influido aun antes de su existencia y durante todo su devenir por factores inasibles en su totalidad por el conocimiento científico.


			Aunque los acontecimientos más spectaculares del crecimiento ocurren antes del nacimiento, no solemos prestar atención a aquello que no se devela como explícito. Sin embargo, no hay época tan crucial del desarrollo como esos nueve meses. En ningún otro período de la vida la supervivencia se encuentra tan amenazada ni el crecimiento es tan vertiginoso como en el período prenatal.


			En Bali, el nacimiento de un niño es marcado por un ritual sagrado que magnifica la memoria de la vida intrauterina.


			También los incas preservaban culturalmente este recuerdo respetando rituales en su honor, así como en China la edad de una persona incluye el tiempo en que se gestó.


			Pareciera que los cambios son esencialmente somáticos; sin embargo, se acompañan de otros no menos importantes, como los del comportamiento del ser en gestación y el desarrollo psicológico de los padres. La pareja humana aporta mucho más que cada mitad del material genético necesario para dar origen a una persona, ya que todo ser humano crece con una fantasía de parentalidad que más tarde llegará a concretar o no.


			El deseo de maternidad o paternidad, así como la crianza, se alimentan de la potente fuerza que proviene del afán humano de vencer su propia finitud. Ese modo humano particular de ejercer el rol, influido por su propia historia, la calidad de los vínculos que lo sostuvieron, la cultura aportada por la trama familiar que lo albergó, como también las condiciones socioeconómicas que lo rodearon durante su vida, lo dotarán de determinadas características en su estilo y posibilidad de ser padre o madre, las cuales se entrecruzarán a su vez con las de su pareja.


			Lo cierto es que ni la historia ni la crianza de un ser humano comienzan en la sala de partos. Quizás en esto radique nuestra originalidad. Probablemente la ciencia nos depare en un futuro cada vez más cercano la posibilidad de repetir a partir de una persona el programa genético capaz de “crear” un espécimen idéntico. ¿Podría en cambio, reproducir exactamente las circunstancias biopsicosociales e históricas que dan origen a un ser humano?


			Esta combinación tan compleja de fenómenos nos obliga a un enfoque diferente que permita una conceptualización más abarcadora de los hechos humanos.


			El encuentro


			Hace falta mucho caos para dar a luz una estrella danzante.


			A. Einstein


			Cuando un espermatozoide y un óvulo se unen en la concepción (fig. 4-1), las inscripciones genéticas de ambos padres, representadas por más de mil millones de mensajes químicamente codificados, se combinan para dirigir el programa de crecimiento y desarrollo de una persona que será única. Esta herencia genética influirá sobre el resto de su vida, pero no será determinante por sí sola sino que interactuará irremediablemente con una interminable gama de factores ambientales: desde la salud psicofísica de la madre hasta las políticas económicas y sanitarias, desde las rutinas culturales hasta los acontecimientos únicos e imprevistos de cada individuo. La herencia y el ambiente, lejos de oponerse, se interrelacionan mutuamente regulando el desarrollo.


			[image: Descripción: https://i2.wp.com/awebic.com/wp-content/uploads/2016/11/babyshot19.jpg?quality=100&strip=all]


			Figura 4-1. El espermatozoide penetra la membrana del óvulo


			Fuente: Lennart Nilsson. A child is born. NY: Dellacorte Press, 1977 


			Luego de que el espermatozoide penetra en el óvulo, ambos núcleos permanecen uno junto al otro sin unirse, encerrados en la membrana ovular. Pocas horas más tarde, repentinamente se fusionan, su material genético se combina y se forma un cigoto unicelular.


			El cigoto inicia el desarrollo humano por los procesos de duplicación y división. Justo antes de que el cigoto se divida, todo el material genético combinado de ambos gametos se duplica y forma dos conjuntos genéticos de instrucciones.


			Estos dos conjuntos se trasladan a extremos opuestos de la célula, esta se divide limpiamente por el medio y así el cigoto se convierte en dos células, que luego se dividen para convertirse en cuatro, y así sucesivamente. Entonces, cada una de los aproximadamente 10 billones de células que constituyen un bebé al nacer lleva una copia de las instrucciones genéticas heredadas por el cigoto unicelular en el momento de la concepción.


			El desarrollo prenatal: del cigoto al recién nacido


			El proceso del desarrollo prenatal se estudia en términos de tres grandes períodos:


			•	Período celular: el de las dos primeras semanas.


			•	Período embrionario: desde la tercera hasta la octava semana.


			•	Período fetal: desde la novena semana hasta el nacimiento.


			También se estudia por trimestres:


			•	Primer trimestre, que incluye el período celular: primeros 14 días, el período embrionario: de la tercera a la octava semana y parte del período fetal: de la semana 9 a la semana 12.


			•	Segundo trimestre: los meses cuarto, quinto y sexto.


			•	Tercer trimestre: los meses séptimo, octavo y noveno.


			El período celular: los primeros 14 días


			Pocas horas luego de la concepción el cigoto se desplaza por las trompas de Falopio hasta llegar al útero para comenzar un proceso de división y crecimiento celular. Por lo menos hasta la cuarta división cada una de las células es idéntica a la otra y cada una de ellas puede convertirse en un ser humano completo.


			Pronto aparece un tercer proceso, la diferenciación, que se añade a la simple duplicación y división. Según un calendario genético, diversas células comienzan a especializarse y a reproducirse a ritmos diferentes, en respuesta a su función programada.


			La primera diferenciación aparece al séptimo día de la concepción cuando las células que siguieron multiplicándose (ahora más de 100) se separan en dos grupos distintos: las exteriores, que forman un círculo protector que se convertirá en la placenta, y las células del interior que forman un núcleo que se convertirá en el embrión.


			La primera función de las células del exterior es lograr la implantación, la cual dista mucho de ser automática, dado que se estima que el 58% de las concepciones naturales fracasan por una implantación inadecuada. Una vez conseguida la implantación, esta desencadena una serie de cambios hormonales en la mujer que detienen la menstruación, aumentan la irrigación mamaria y elevan ligeramente la temperatura corporal, así como otros cambios que ayudarán al desarrollo de la nueva vida.


			El éxito de la implantación marca el final del crecimiento más rápido y de la transición más peligrosa de toda la vida. Esta primera interacción que supone una dieta sana, recibir atención prenatal y muchos otros cuidados depende, en parte, de la relación de la pareja, el nivel socioeconómico y la edad de la madre, así como de la forma en que se ha querido y planeado el embarazo.


			El período embrionario: desde la tercera hasta la octava semana


			En este período algunas células forman el disco embrionario que consiste en tres capas. La capa externa, el ectodermo, se convertirá en la piel y el sistema nervioso. La capa intermedia, el esodermo, se convertirá en músculos, huesos y los sistemas circulatorio, excretor y reproductor.


			La capa interna, el endodermo, se convertirá en los elementos de los sistemas digestivo y respiratorio. En tanto, el plegamiento del ectodermo inicia el desarrollo del tubo neural.


			Durante todo el período embrionario el desarrollo sigue en dos sentidos: cefalocaudal y proximodistal. Así, se originan en primer lugar los órganos y las partes del cuerpo más vitales, antes que las extremidades.


			En la cuarta semana de la gestación comienzan a formarse la cabeza y los vasos sanguíneos. El corazón primitivo comienza a latir, por lo que el primer sistema funcionante es el cardiovascular. Al finalizar el primer mes ya están formados los ojos, los oídos, la nariz, la boca y los brotes de ambos brazos y piernas, junto a un apéndice en forma de cola que se prolonga desde la espina dorsal. El embrión mide aproximadamente 5 mm de longitud y es unas 7.000 veces el tamaño del cigoto que era 28 días antes.


			Hacia la quinta semana ya se diferencia el encéfalo en anterior, medio y posterior, y comienza la formación de la médula espinal y de los nervios periféricos. El ritmo de crecimiento de los axones y las dendritas y sus conexiones intersinápticas es tan acelerado que hace que el sistema nervioso central sea muy vulnerable a las influencias teratogénicas y a la hipoxia durante toda la gestación.


			En el segundo mes, siguiendo la secuencia proximodistal, aparecen la parte superior de los brazos, los antebrazos y los dedos. Unos días después tendrán el mismo desarrollo los miembros inferiores, todos con el inicio de una estructura esquelética. Al final del segundo mes los dedos de las manos y de los pies comienzan a separarse.


			Ocho semanas después de la concepción el embrión pesa cerca de un gramo y tiene una longitud de alrededor de 2,5 cm. La cabeza se hace más redonda y los rasgos de la cara están completamente formados. El embrión tiene todos los órganos básicos formados excepto los sexuales y posee todas las características de un ser humano.
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			Figura 4-2. Meningocele nasal


			El período fetal: desde la novena semana hasta el nacimiento


			Durante el tercer mes se desarrollan los músculos y el cartílago comienza a ser sustituido por hueso. Todos los órganos principales completan su formación. Prosigue el desarrollo pulmonar con la subdivisión sucesiva de bronquios y bronquíolos, así como la rotación del tubo digestivo en el abdomen.


			En este período los órganos sexuales comienzan a adquirir rasgos reconocibles. La primera fase de su desarrollo había tenido lugar en la sexta semana, como gónada indiferente.


			Si el feto es masculino, el cromosoma Y envía una señal bioquímica que desencadena el desarrollo de los testículos hacia la semana siete y el resto de los órganos sexuales en el período fetal. Si el embrión es femenino, esta señal no se produce y el feto desarrolla órganos femeninos a partir de la novena semana. Los genitales externos no están totalmente formados hasta después de la semana doce.


			Finalizando el tercer mes el feto ya puede moverse, dar patadas, succionarse el pulgar, fruncir el ceño y cerrar los ojos. Traga líquido amniótico, lo digiere y orina. Esta pequeña criatura asombrosamente activa que está formada por completo (fig. 3), incluso con sus huellas dactilares, pesa alrededor de 90 g con una estatura de 7,5 cm.


			El segundo trimestre


			Durante los meses cuarto, quinto y sexto, el feto empieza a formar pelo, cejas, pestañas y brotes dentarios. El latido cardíaco es mucho más fuerte y funcionan muy bien los sistemas digestivos y excretor. Como resultado del gran crecimiento el peso del feto se multiplica por 10, tanto que al finalizar este período progresó de 90 gramos a unos 870 gramos. El aumento de la masa corporal posibilita que la madre pueda percibir claramente los golpes de brazos y piernas.


			El cerebro progresa apreciablemente, ya que aumenta seis veces su tamaño y demuestra una madurez espectacular.
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			Figura 4-3. Feto de 8 semanas aprox.


			Fuente: Lennart Nilsson. A child is born. NY: Dellacorte Press, 1977 


			La mielinización comienza hacia la mitad de la gestación y se prolonga durante el primero y el segundo año de vida. El electroencefalograma muestra ya picos de actividad parecida a la del recién nacido. Este avance posibilita la maduración progresiva de funciones básicas como la respiración, los esquemas del sueño y es uno de los factores críticos para alcanzar la viabilidad entre las semanas 20 y 26.


			Entre las semanas 20 y 24 se forman los alvéolos primitivos y comienza la producción de surfactante, por lo que antes de ese momento la ausencia de alvéolos hace imposible el intercambio gaseoso. Otro factor crucial es el peso. Un feto de 22 semanas y un peso de alrededor de 600 g en las mejores condiciones de atención tiene un 20% de posibilidades de supervivencia y uno de 26 semanas con un peso de 900 g, tiene un 80%.


			El tercer trimestre


			Mientras que el primer trimestre es el período de construcción de las estructuras básicas y el segundo el de la maduración de los órganos esenciales que hacen posible la supervivencia, el tercero es el período de la maduración prenatal final (fig. 4-4). Un niño nacido al comienzo del tercer trimestre es una criatura diminuta que requiere cuidados de todo tipo, mientras que uno nacido al final es un recién nacido vigoroso preparado para crecer sano y fuerte en su casa y tomar la leche de su madre, sin la ayuda de expertos ni asistencia técnica.
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			Figura 4-4. Feto de 24 semanas aprox.


			Fuente: Lennart Nilsson. A child is born. NY: Dellacorte Press, 1977 


			Existen dos acontecimientos importantes en los aparatos respiratorio y cardiovascular. En los últimos meses, los pulmones comienzan a expandirse y se ejercitan los músculos de la respiración con el líquido amniótico como sustituto del aire. Las válvulas cardíacas finalmente maduran y el corazón está preparado para funcionar en forma autónoma.


			El desarrollo cerebral también es notable. Luego de las 29 semanas el cerebro rara vez está inactivo por completo. A la semana 34 el cerebro revela claros ritmos de sueño y vigilia. Además, durante estos meses finales el feto aumenta claramente de tamaño y de 900 gramos pasa a unos 3.400 al final del trimestre. Gran parte de la adquisición de peso se debe a la acumulación de grasa corporal que actuará como capa protectora.


			El acopio de proteínas, hierro y calcio servirá para soportar los primeros días de vida cuando el flujo de leche de su madre todavía no sea suficiente. Así, hasta que llegue la fecha señalada, 38 semanas o 266 días luego de la concepción, cada semana de vida prenatal cuenta, ya que aumenta la posibilidad no sólo de supervivencia sino de una infancia saludable.


			Desarrollo del comportamiento prenatal


			El feto no es pasivo. Aletea, patea, da vueltas. La estimulación táctil provoca finos movimientos. Las primeras contracciones musculares aparecen alrededor de la octava semana y son seguidas de flexión lateral. Hacia la mitad de la gestación la movilidad es similar a la de un recién nacido.


			En la semana 14 inspira, escupe, traga y tiene hipo. Deglute líquido amniótico y almacena materia sólida en la forma de meconio. También comienza a funcionar un sistema sensorial.


			El reflejo de prensión aparece en la semana 17 y madura 10 semanas más tarde. En la semana 27 se abren los párpados y comienzan a funcionar los ojos, que perciben una suave iluminación rojiza a través del vientre de su madre.


			La respuesta más importante al entorno se da con el oído. Se calma con un canto y patea si se asusta con un ruido intenso. Se calma cuando es arrullado, acercando el oído al corazón de su madre; se supone que lo reconforta, ya que está familiarizados.


			Además, pareciera que retiene asociaciones con ruidos prenatales concretos. Se ha confirmado que los recién nacidos pueden reconocer sonidos escuchados in útero.


			En los últimos meses desarrollan esquemas de sueño y vigilia que pueden persistir luego del nacimiento. Presentan diferentes estados de actividad: quiescente, con escasos movimientos oculares y poca variabilidad cardíaca, movimientos oculares continuos con brotes de actividad somática y aceleraciones cardíacas; movimientos continuos de los ojos y el cuerpo con taquicardia.


			Las madres pueden percibir diferencias individuales del nivel de actividad fetal. Los movimientos aumentan con los ruidos bruscos y disminuyen luego de varias repeticiones. Esta capacidad constituye una forma de aprendizaje y es menor en los fetos con alteraciones neurológicas o con estrés físico. El comportamiento fetal se ve claramente afectado por los fármacos y la dieta materna: aumento de la actividad tras la ingestión de cafeína o acomodación a los ritmos diurnos de la madre.


			Todo esto demuestra que los fetos no sólo preparan sus reflejos y sus sistemas para el funcionamiento fisiológico del nacimiento sino que también comienzan a aprender sobre el mundo social en el que se integrarán.


			Cambios psicológicos en los padres


			El niño viene a parar a un mundo que lo precede. Un conjunto de leyendas, historias y expectativas ya está allí y es hablado aún antes de entrar en escena. Junto con la evolución del comportamiento fetal se producen cambios en el psiquismo de los padres.


			Al comienzo del embarazo aparecen sentimientos ambivalentes: alegría y temor ante el cambio de vida que supone la crianza y pueden surgir conflictos en la pareja. El lugar del niño en el deseo de su padre o de su madre está en relación con múltiples dimensiones, conscientes e inconscientes.


			Para cada uno de los padres se vuelve a poner en juego su posición de hijo en relación con los propios padres. El padre y la madre tienen que franquear, respectivamente, el pasaje entre el hombre y el padre, entre la mujer y la madre, del dos de la pareja al tres que implica el nacimiento del hijo.


			Alrededor de la semana 20, cuando el feto comienza a moverse, o quizás antes frente a una visualización ecográfica, la comprobación de que el feto existe como ser separado puede provocar sentimientos encontrados. Estas expectativas respecto del hijo por venir, el hijo ideal, investido a partir del narcisismo de sus padres, pueden coexistir con preocupaciones conscientes o inconscientes con respecto a la salud del niño, así como con ensayos mentales acerca de cómo afrontarían la malformación o la enfermedad.


			Ya cerca de la finalización del embarazo la madre logra sostener un “diálogo” con su hijo, percibe respuesta a sus mensajes y comienza a adscribirle una personalidad individual y una capacidad de supervivencia independiente.


			Cómo está constituida la pareja de padres, si ambos están presentes, si desde el embarazo fueron evolucionando hacia ser más bien padre y madre que marido y mujer, si han ido creando en sus mentes un espacio para el hijo y si este se traduce en hechos en la realidad son ítems semiológicos con los que se puede evaluar la capacidad de la pareja para maternalizarse o paternalizarse.


			Todos estos hechos y estas preguntas pueden hacer resonar ciertos momentos cruciales de la historia del padre, de la madre o de la pareja, que marcarán la modalidad de la respuesta que darán a su hijo y determinarán en cierto modo su futuro. El vínculo madre-hijo y la salud de la trama familiar pueden y deben estudiarse y estimularse aun antes del nacimiento por parte del equipo de salud.


			El cuidado de la salud prenatal


			Las características específicas de esta etapa de crecimiento y su influencia sobre el desarrollo cognitivo y psicosocial que tendrá lugar más tarde están profundamente influidas por el contexto, ya que la familia, la sociedad y la cultura tienen la facultad de promover o inhibir el desarrollo prenatal.


			La influencia de las actividades y los hábitos relativos a la salud de la madre, por ejemplo, las costumbres y las leyes de su cultura en relación con la salud, la enfermedad y las diferentes noxas perjudiciales, preparan mejor a unos recién nacidos que a otros para una vida larga y saludable.


			Vulnerabilidades y amenazas para el desarrollo prenatal


			Por tratarse de un período de cambio sorprendente, también lo es de vulnerabilidad. La morbimortalidad es mayor durante el período prenatal. Cerca del 30% de las gestaciones terminan en aborto espontáneo, que es más frecuente durante el primer trimestre a causa de las anomalías cromosómicas o de otro tipo. Las malformaciones congénitas importantes afectan a alrededor del 2% de los recién nacidos vivos.


			Múltiples agentes atraviesan la placenta: virus, bacterias, fármacos, químicos, tipos de radiación y contaminantes medioambientales. Cada teratógeno actúa según la particular vulnerabilidad del huésped, la dosis y la persistencia de la exposición, ya que los sistemas orgánicos son muy sensibles durante su período crítico, el de su máximo crecimiento y diferenciación, como lo es el de organogénesis del primer trimestre. Los efectos de estos agentes varían desde defectos evidentes hasta signos sutiles de retraso cognitivo o control deficiente de los impulsos.


			Son factores de riesgo teratogénico una historia familiar de estrés y bajo nivel socioeconómico, un feto masculino o con predisposición genética, una madre desnutrida, mayor de 40 años o menor de 18, un período intergenésico menor de un año, un control prenatal tardío, la aparición precoz del factor teratogénico en dosis altas y exposición repetida, así como la coexistencia de varios de los anteriores factores.


			Factores teratogénicos específicos


			Infección intrauterina


			La fiebre inexplicable, un exantema o la restricción del crecimiento intrauterino pronto hacen sospechar la presencia de infección intrauterina. El problema es que muchas infecciones devastadoras pueden cursar en forma asintomática durante el embarazo, como es el caso de las madres colonizadas por estreptococo betahemolítico del grupo B, selectivamente patógeno para el recién nacido, y otras infecciones graves. La relación entre infección intrauterina e infección materna previa puede darse de la siguiente manera:


			•	Infección previa que deja inmunidad protectora: rubéola, toxoplasmosis y varicela.


			•	Infección previa que deja inmunidad relativa: citomegalovirus y herpes.


			•	Infección previa que no deja inmunidad: sífilis y tuberculosis.


			•	Infección previa que constituye un riesgo: Chagas y hepatitis B.


			•	Infección con alta morbimortalidad (indicación de evitar el embarazo): HIV.


			El estudio adecuado debe incluir los antecedentes personales de la madre y su pareja, lugar de residencia, ocupación, infecciones previas, antecedente de enfermedades de transmisión sexual, transfusiones de sangre, revisión de los controles obstétricos actuales y previos.


			Un buen ejemplo es el caso de la infección por el HIV. Cuando una mujer portadora se embaraza, se arriesga a transmitir al feto la enfermedad durante el embarazo y el parto. Cerca de 1 de cada 4 niños nacidos de madres con HIV tendrá el virus y finalmente desarrollará el sida y morirá.


			Queda claro que la mejor forma de prevenir el sida en la infancia es evitar que los adultos se contagien, pero muchas mujeres desconocen su estado de portadoras o enfermas hasta que los exámenes de rutina durante la gestación lo revelan. La detección de esta situación y la realización de un control y un seguimiento correctos del embarazo les permitiría a estas mujeres recibir el tratamiento con AZT (zidovudina) que reduce enormemente la transmisión prenatal (de 1 de cada 4 a 1 de cada 12).


			Fármacos


			Luego del desastre ocasionado por la talidomida en la década de 1960, numerosas investigaciones detectaron otros medicamentos recetados con potencial teratogénico: tetraciclinas, anticoagulantes, bromuros, fenobarbital, ácido retinoico, litio, diazepam y la mayoría de las hormonas. Otros fármacos, de venta libre, también se relacionaron con defectos de nacimiento: aspirina, antiácidos, grandes dosis de vitamina A y D, etc.


			Drogas psicoactivas


			Son las llamadas “drogas sociales”: el alcohol (síndrome de alcohol fetal), el tabaco (bajo peso), la marihuana (lesión del SNC), la cocaína y el crack (daño estructural de los órganos sexuales, retraso del crecimiento, microcefalia, daño cerebral, convulsiones fetales, daño cardíaco, pérdida de los sentimientos maternales). También la heroína puede causar anomalías físicas, aumento del riesgo de prematuridad y complicaciones posnatales, aunque los efectos más insidiosos son, en su mayoría, conductuales; en este concepto se incluyen los trastornos del aprendizaje a largo plazo, el autocontrol deficiente y la irritabilidad. Los efectos de una droga pueden potenciarse con los de otras, que a su vez se asocian con un ambiente posnatal tóxico de inestabilidad, malos tratos, cuidadores múltiples o abandono.


			Riesgos medioambientales


			Las embarazadas están expuestas a la contaminación del aire, el agua, los alimentos y en sus lugares de trabajo a monóxido de carbono, plomo, mercurio, policarburos, radiación, pesticidas, pinturas y solventes. Los pesticidas, herbicidas y fungicidas pueden afectar directamente el esperma, así como a la embarazada por contacto con la piel y las ropas de su pareja. También las drogas y el tabaco disminuyen la calidad del líquido seminal. El esfuerzo físico extraordinario puede entrañar riesgo, pero se ha demostrado que si el trabajo no es excesivo y la madre transcurre la gestación con buenos hábitos y control prenatal tiene embarazos y nacimientos más sanos que las mujeres desempleadas.


			Factores de protección


			Nutrición adecuada


			El aumento de peso ideal depende del peso anterior al embarazo. En las mujeres que comienzan su embarazo desnutridas, no sería aceptable un aumento menor de 7 kg. Algunos autores piensan que en una mujer de peso normal el aumento debería variar entre los 12 y los 17 kilogramos.


			Una dieta basada en alimentos frescos y variados con las calorías suficientes, vitaminas y minerales adecuados, además de servir como fuente nutritiva para la protección de la salud materna, actúa como una primera línea de defensa contra el bajo peso al nacer y protege de diferentes defectos de nacimiento. El abuso de drogas se asocia con desnutrición, así como las complicaciones del hijo de madre adolescente pueden estar relacionadas con dietas inadecuadas y desequilibradas, desnutrición y pobreza.


			El aumento de peso insuficiente conspira contra la salud fetal y materna, pero las dietas desequilibradas en vitaminas y nutrientes también pueden ser perjudiciales. Se ha demostrado el efecto protector del ácido fólico contra los defectos de cierre del tubo neural con la ingestión de cereales, frutas, verduras de hoja verde y vísceras animales. Sin embargo, no debe alentarse la ingestión de polivitamínicos, que pueden producir efectos indeseables en dosis altas (vitamina A, hierro).


			Por otra parte, el exceso calórico y la consecuente obesidad en la madre predisponen a la diabetes y la hipertensión.


			Lo importante es que la dieta sea suficiente y variada.


			Atención prenatal


			Debería comenzar con el asesoramiento prenatal. Es uno de los factores que más contribuyen a la salud maternofetal. Depende fundamentalmente del nivel socioeconómico de la paciente, pero además de los planes sanitarios dirigidos a proteger aquellos sectores sociales de más riesgo con atención prenatal gratuita.


			En un enfoque biopsicosocial, el obstetra que atiende a una embarazada no sólo seguirá el desarrollo intrauterino del bebé sino también cómo se está estructurando la “placenta familiar” que alojará al recién nacido.


			La intervención clínica de apoyo (curso de psicoprofilaxis del parto, entrevistas prenatales, aporte de información, preparación para la lactancia, etc.) por parte del equipo de salud es tan importante en el caso de una adolescente soltera, con un embarazo de riesgo y vulnerabilidad psicosocial, como en el desarrollo de un embarazo normal de una pareja estable y con recursos socioeconómicos.


			El apoyo social


			Se refiere a la asistencia emocional y hasta material que proporcionan las redes sociales a las que tiene acceso la embarazada.


			No depende sólo de la dimensión de esa red, sino de la conciencia por parte de la gestante de que esta existe y de que podría recibir ayuda. Alentar a la embarazada para que adopte hábitos saludables y se acerque a los centros de salud para recibir el control prenatal debería formar parte de una estrategia sanitaria organizada desde las instituciones.


			El otro factor protector lo constituye sentir que su compañero tiene una actitud positiva sobre el embarazo. Este apoyo activo provoca mayores posibilidades de tener un bebé sano. A su vez, todos estos factores combinados potencian su efecto sobre la salud del recién nacido.


			Como vemos, el éxito del embarazo no depende sólo de los esfuerzos de la futura madre sino también de los efectos producidos por la sociedad en general, la comunidad, la clase médica y la cultura en torno de las políticas de salud pública, desde los programas de atención prenatal hasta los de vacunación adecuada o de educación sexual en los niños y adolescentes. Lo que en un principio parece un tema puramente biológico, sólo puede comprenderse en función del contexto social específico en el que tiene lugar, con todas las influencias que imponen el nivel socioeconómico, los valores étnicos y las tradiciones culturales.


			En cada momento del desarrollo de un individuo, los valores de la familia, de la comunidad y de toda la sociedad despejan el camino a ciertas opciones y lo borran para otras. A pesar de la complejidad del desarrollo prenatal y de los múltiples riesgos, la mayoría de los niños nacen sanos, pero muchos riesgos futuros podrían evitarse o corregirse con el cuidado de la gestante y de los que la rodean.


			El nacimiento biológico


			El nacimiento biológico del infante humano y el nacimiento psicológico no coinciden en el tiempo. El primero es un acontecimiento espectacular, observable y bien circunscripto; el último es un proceso intrapsíquico de lento desarrollo.


			M. Mahler


			El parto


			En los últimos meses del embarazo, el útero se contrae y se relaja a intervalos irregulares, adquiere mayor tono muscular y entreabre su cuello 1 a 2 cm. En algún momento del último mes, algunos fetos giran colocándose en posición cefálica.


			Cuando las contracciones se vuelven fuertes y regulares, comienza la primera fase del parto. Estas empujan progresivamente la cabeza del feto hasta que el cuello se abre a 10 cm. Esta primera fase dura entre 8 y 12 horas en las primíparas y de 4 a 7 en los siguientes nacimientos. Inmediatamente comienza la transición, cuando la cabeza desciende al canal de parto. La segunda fase, que puede durar 1 o 2 horas en las primíparas y unos momentos en los partos siguientes, comienza cuando la cabeza aparece por la abertura de la vagina que se dilató con cada contracción. Por último, el bebé está totalmente afuera y queda pendiente el alumbramiento o tercera fase, cuando las contracciones expulsan la placenta.


			A veces, por dificultades propias del proceso de parto (distocias) o por riesgo fetal (prematuros de muy bajo peso, etc.), como también por indicaciones maternas (cardiopatías, nefropatías, eclampsia, etc.), debe realizarse una cesárea. En otras ocasiones, lamentablemente, la operación se indica por causas ajenas a la salud de la madre y el niño.


			Los primeros momentos


			Si el recién nacido tuvo la suerte de pertenecer al grupo francamente mayoritario de aquellos que nacen sin problemas, si el equipo obstétrico logró respetar y cuidar el proceso natural del parto en lugar de asumir su control “medicalizándolo”, si el niño logró disfrutar alerta, respirando y llorando por su cuenta de los primeros minutos de vida sobre el pecho de su madre, si consiguió eludir el “secuestro” en la nursery, puede que ese sea uno de los días más felices de su vida.


			La clase médica, en ocasiones, impone arbitrariamente condiciones adversas en nombre de un supuesto rigor académico. Los obstetras, los neonatólogos, las enfermeras y los pediatras debemos comprender que somos testigos privilegiados de un acontecimiento que nos excede, un hecho natural al que tienen derecho sus protagonistas.


			El apego existe para el ser humano en cuanto mamífero, pero los animales abandonan a la cría defectuosa. Para el humano no hay selección natural, porque su función simbólica difiere completamente del instinto animal. Por desgracia, poco a poco se ha ido desvirtuando el lenguaje materno natural al separar a la madre del lactante en el momento del parto. Cada pequeño no es más que el hijo de la ciencia y no de su madre durante los días que estos permanecen en la clínica. Actualmente se ha acumulado suficiente evidencia como para no repetir estas torpezas.


			F. Dolto


			La implantación extrauterina


			Luego del parto, el niño deja de estar aislado de las duras condiciones externas. Ya no están garantizados ni el oxígeno ni los nutrientes que aportaba el cordón umbilical. Sus deseos y sus necesidades serán satisfechos sólo a veces. El bebé humano es una unidad biológica sumamente compleja pero inmadura y, justamente por esto, los recursos necesarios para afrontar la supervivencia demandan un costo mayor. En el alto grado de organización de su psiquismo residen tanto su fortaleza como especie como su vulnerabilidad.


			El niño al nacer se implanta, bien o mal, en una red grupal humana. Esta, la familia, aporta la identidad desde lo biológico, lo psicológico y lo social, dejando algo así como la marca en el orillo.


			El nacimiento extrauterino marca formalmente el reconocimiento como individuo, siendo el nacer el episodio más violento en toda la historia de su individuación. Es percibido como un individuo de la especie. Pero depende absolutamente de los individuos maduros de su especie para sobrevivir. Para poder ser reconocido como humano, deberá ir acuñando procesos en el nivel de lo psíquico y en esto consistirá su humanización progresiva. La humanización se produce por el íntimo intercambio con las personas a su alrededor. Del interjuego entre las pulsiones por llenar con el medio proveedor surgirá el poder de preservar la vida instalándose así las bases del psiquismo temprano, el inicio del órgano mental. El desarrollo de este órgano y su maduración es de armado posnatal. Esta ligazón afectiva se traduce en un vínculo que actúa a modo de cordón umbilical, no tangible, pero vigoroso transportador [...] La placenta biológica intrauterina queda ahora transformada en una placenta igualmente real, tan real que sin ella se muere.


			A. Pérez


			La trama íntima de la familia, a su vez, se modifica. Los hijos se hacen padres, los padres, abuelos, el primer hijo, hermano, los hermanos, tíos y así la dinámica familiar se transforma cambiando la posición de cada uno de sus componentes. Cada nacimiento afecta a todo el grupo, replanteando la dinámica entre la vida y la muerte.


			Para los padres, el hijo es un triunfo frente a la propia finitud. Para los abuelos, la posibilidad de alcanzar la inmortalidad.


			El pediatra y su enfoque


			Luego del nacimiento, el pediatra es el primer acompañante especializado del proyecto familia, ya que el equipo obstétrico cesó de intervenir. Asiste a la vulnerabilidad, a uno de los acontecimientos más emocionantes de la vida, al momento histórico de constitución de una familia, la base misma de la matriz narcisista de cada uno de los participantes de este ritual de iniciación.


			En este aspecto, el pediatra debe estar capacitado para una exploración semiológica minuciosa: cómo es la recepción y la conexión con el bebé desde el momento del nacimiento, cómo lo aceptan, cómo lo incorporan, qué espacio se le hace el bebé, cómo funcionan frente a la lactancia y frente a la resolución de las demandas, si muestran aceptación o rechazo, cómo responden los padres a una u otra emoción del bebé, si sus respuestas son las adecuadas, cómo han previsto las necesidades de la familia.


			Este enfoque plantea una modificación del rol pediátrico, dado que la relación médico-paciente en pediatría tiene una particularidad: el pediatra es el único vector legalizado y con ascendiente en la comunidad para acceder al núcleo familiar a través del emergente que es el niño. 


			Sería muy saludable que nuestra formación incluyera más y mejores conocimientos acerca de biología, psicología, antropología, salud pública, economía, etc., que, junto con la habilidad para trabajar interdisciplinariamente, nos ayudarían a construir un enfoque ecológico del paciente y su familia.


			Conclusión


			Como vemos, el nacer es más que el nacimiento. No es un hecho puntual, es un proceso más complejo que se va acuñando desde muy lejos y transcurre hacia el futuro entrelazado en la vida y la historia de varias personas y generaciones de una misma familia.


			He recogido fragmentos del pasado, los he unido en un haz y he tenido la visión de un cordón luminoso que nos mantiene sólidamente unidos.


			El árbol de la Gitana, A. D. Ortiz
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			5. Pequisa perinatal


			Dra. María del C. Fernández y Dr. Juan E. Van Der Velde


			



			Diagnóstico prenatal


			Dra. María del C. Fernández


			Introducción 


			El diagnóstico prenatal comprende una serie de procedimientos que permiten evaluar el estado de salud o de enfermedad en que se encuentra el embrión o el feto en el seno materno.


			Por ello, frente a hallazgos inesperados en los controles de rutina del embarazo o debido a la presencia de factores de riesgo en una familia o pareja, surge la necesidad de aplicar un procedimiento diagnóstico.


			La consulta con el médico genetista se hace entonces imprescindible, a fin de evaluar esos riesgos y orientar a los consultantes sobre las técnicas adecuadas para el diagnóstico en cada situación particular.


			El procedimiento que empleará depende, entonces, de la naturaleza de los hallazgos anormales, teniendo en cuenta que estas técnicas permiten establecer o excluir un diagnóstico con un alto grado de confiabilidad, pero no con completa certeza.


			Las técnicas de diagnóstico prenatal pueden clasificarse en dos grupos:


			1. No invasivas: ecografía, determinaciones en suero materno y radiología.


			2. Invasivas: vellosidades coriónicas, amniocentesis, cordocentesis y fetoscopia.


			Procedimientos no invasivos


			Ecografía


			La ecografía es un método no invasivo que se ha perfeccionado significativamente en los últimos años como consecuencia de la alta complejidad de los equipos utilizados. Hasta el momento, no se ha confirmado ningún efecto nocivo in vivo en dosis diagnósticas.


			Se utiliza no sólo en obstetricia para establecer la edad gestacional, la localización de la placenta o la presencia de un embarazo múltiple, sino también para el monitoreo del crecimiento fetal y del volumen de líquido amniótico, y la detección de anomalías estructurales.


			Actualmente se recomiendan exploraciones detalladas a todas las embarazadas alrededor de la semana 18 para detectar dichas anomalías.


			Cabe señalar que cuando están presentes, debe realizarse un ecocardiograma fetal, pues los fetos con una anomalía extracardíaca tienen un 23% de riesgo de tener un defecto cardiológico asociado. Contrariamente, los fetos con compromiso cardiológico tienen un riesgo del 25% al 45% de tener otro defecto anatómico.


			Examen del suero materno


			La medición en el suero materno de la alfafetoproteína (AFP) se ofrece a partir de la decimosexta semana de gestación. Es de utilidad para detectar defectos del cierre del tubo neural, defectos de la pared abdominal y síndrome de Down.


			La AFP es el componente principal del suero fetal y se detecta desde los 10 días de la concepción. Al principio proviene del saco alantoideo, luego se elabora en el hígado y, en menor grado, en el aparato gastrointestinal. A fines del primer trimestre proviene casi por completo del hígado, su concentración disminuye con rapidez al nacer y es sustituida por la albúmina.


			Los niveles de AFP pueden medirse en la sangre fetal, el líquido amniótico y el suero materno. Como sus valores se modifican durante el embarazo, deben correlacionarse con la edad gestacional. Su aumento se relaciona con defectos del cierre del tubo neural y su disminución se vincula a alteraciones cromosómicas.


			Se observó, además, en las cromosomopatías, una disminución en suero materno del estriol no conjugado y una elevación de la gonadotropina coriónica humana. La combinación de estos tres marcadores se denomina triple prueba. La combinación de AFP y gonadotropina coriónica detecta el 40% de los casos de gestaciones con trisomía 21, mientras que la triple prueba (combinación de AFP, gonadotropina coriónica y estriol no conjugado) amplía el rango de detección al 60%. 


			Se ha demostrado recientemente que otro marcador bioquímico, la inhibina A, también está aumentada en el suero materno en embarazos con fetos afectados por el síndrome de Down. Con este último marcador (cuádruple prueba) la detección alcanza el 70%. 


			Como consecuencia de un error en el cálculo de la semana de gestación o de un embarazo múltiple pueden hallarse valores elevados de AFP en el suero materno. La elevación en esos valores también puede ocurrir en circunstancias especiales, como amenaza de aborto, muerte intrauterina, isoinmunización grave por Rh, toxemia, sufrimiento fetal, producto de bajo peso, nefrosis congénita, defectos del cierre de la pared abdominal (exónfalos y gastrosquisis) y toma de muestra de sangre inmediatamente posterior a la amniocentesis.


			Radiografía


			El esqueleto fetal se puede visualizar mediante radiografías a partir de la décima semana de gestación. Esta técnica se utiliza para el diagnóstico de displasias esqueléticas, aunque se está reemplazando por el examen ecográfico.


			Métodos invasivos


			Biopsia de las vellosidades coriónicas


			La biopsia de las vellosidades coriónicas (BVC) se realiza durante el primer trimestre del embarazo, en las semanas 10 a 12, bajo la dirección de técnicas ecográficas y mediante la aspiración transcervical o transabdominal de las vellosidades, que son tejido de origen fetal que deriva de la capa exterior del blastocisto (trofoblasto).


			Se prefiere emplear la vía transabdominal, en tanto que la transcervical ha caído en desuso debido al mayor riesgo de infección.


			Se toman entre 5 y 30 g de tejido, que puede utilizarse para determinar el cariotipo fetal, efectuar estudios bioquímicos y análisis de ADN. El análisis cromosómico se puede realizar directamente por observación de la metafase de células activas en división, habitualmente disponible en 24 o 48 horas, o bien después de un cultivo a los 10 a 14 días. Las ventajas de esta técnica son el diagnóstico prenatal durante el primer trimestre y la fuente de ADN que se obtiene de las vellosidades.


			El procedimiento tiene un riesgo de aborto espontáneo en 1% a 2% de los casos y la posibilidad de provocar anomalías en las extremidades del embrión debido a un mecanismo de agresión vascular que conduce a un fenómeno de hipoperfusión.


			Como complicaciones pueden presentarse sangrado, infección materna e isoinmunización Rh.


			Amniocentesis


			La amniocentesis consiste en la aspiración de 10 a 20 ml de líquido amniótico a través del abdomen mediante seguimiento ecográfico. Suele efectuarse entre las 16 y las 18 semanas.


			La muestra se centrifuga, con lo que se obtiene un precipitado de células y un sobrenadante. El líquido puede usarse para la determinación de AFP. El precipitado, que contiene células (amniocitos), se cultiva y aproximadamente a los 14 días se obtiene un número suficiente de células para efectuar el análisis cromosómico.


			Los amniocitos pueden utilizarse para realizar el diagnóstico rápido de aneuploidías mediante técnicas de hibridación in situ fluorescente (FISH). Asimismo, se pueden efectuar estudios bioquímicos, enzimáticos y de ADN. 


			Las complicaciones derivadas de esta técnica son el sangrado, la pérdida de líquido amniótico y el riesgo de aborto (0,5% al 1%).


			Existe un procedimiento denominado amniocentesis temprana que se puede realizar entre las semanas 12 y 14, con índices similares de éxito en la obtención de resultados y riesgos semejantes de aborto. Se requiere personal muy experimentado, ya que la cantidad de líquido amniótico disponible a esa edad gestacional es menor que la que se obtiene con la amniocentesis tradicional y la aspiración debe ser lenta para evitar el colapso del saco amniótico.


			Fetoscopia


			La fetoscopia es la visualización del feto mediante un procedimiento endoscópico (fig. 4) que se realiza en el segundo trimestre del embarazo, entre las semanas 18 y 20.


			Esta técnica permite la toma de tejido fetal, que se analiza para efectuar el diagnóstico de diversas alteraciones genéticas poco frecuentes.


			La fetoscopia expone a un alto riesgo de aborto (3% a 5%), por lo cual su aplicación se limita a situaciones muy específicas.


			Cordocentesis


			La cordocentesis es un procedimiento posible desde la semana 18 de gestación. Se realiza bajo guía ecográfica y permite la toma de sangre fetal a partir de uno de los vasos del cordón umbilical. Las indicaciones más frecuentes son: diagnóstico de hemoglobinopatías, hemofilias, infecciones, valoración y tratamiento de la isoinmunización Rh, y obtención rápida del cariotipo fetal. 


			El estudio citogenético está indicado cuando falla el cultivo de líquido amniótico, en la corroboración de mosaicismo en la Biopsia Vellocidad Coriónica o el líquido amniótico, por sospecha de cromosomopatía en hallazgos ecográficos anormales, restricción del crecimiento intrauterino o anomalías en el volumen del líquido amniótico. El riesgo de pérdida fetal del procedimiento es del 1%.


			Existen además otros procedimientos utilizados en situaciones muy específicas, como el diagnóstico de preimplantación y la detección de células fetales en la circulación materna.
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			Figura 5-5. Reflejo de succión en el feto.


			Fuente: Lennart Nilsson. A child is born. NY: Dellacorte Press, 1977 


			Diagnóstico de preimplantación


			Esta técnica, que permite establecer el diagnóstico genético antes de la implantación del embrión, se utiliza desde 1989. Su aplicación es una opción válida en algunas parejas que atraviesan circunstancias especiales.


			El procedimiento, realizado in vitro, consiste en fecundar un óvulo de la madre mediante las técnicas habituales de fecundación asistida. El ovocito fecundado se cultiva hasta el estadio de 8 células. Se toma una de estas células, conocida como blastómero, y se analiza con la técnica adecuada. El diagnóstico previo a la implantación se utiliza en defectos monogénicos, aneuploidías y translocaciones cromosómicas. Se aconseja luego algún tipo de estudio prenatal invasivo a fin de confirmar el diagnóstico.


			El gran desafío futuro es evaluar la exactitud, la seguridad y el valor de esta técnica como alternativa para el diagnóstico prenatal.


			Detección de células fetales en la circulación materna


			Se trata de una técnica no invasiva que permite el diagnóstico prenatal de anomalías cromosómicas y del ADN. Se ha comprobado la existencia de células fetales en la circulación materna mediante el uso de anticuerpos de antígenos específicos de trofoblasto fetal. Esta técnica se aplicó en un número limitado de trastornos; por ejemplo, la predicción del valor Rh del feto. Se encuentra aún en etapa de estudio experimental.


			Indicaciones de diagnóstico prenatal


			Factores de riesgo


			Hay diversas condiciones que ponen en riesgo un embarazo; por lo tanto, la situación ideal es aquella que permite establecer con anterioridad la presencia, en una familia o pareja, de factores específicos capaces de alterar el producto de la concepción.


			Dentro de los factores de riesgo vinculados con alteraciones cromosómicas se encuentran: 


			-	Edad materna. La edad materna avanzada es una de las causas más frecuentes de consulta. Toda mujer mayor de 35 años presenta un riesgo incrementado de aneuploidías cromosómicas, como el síndrome de Down o trisomía 21, trisomía 13, trisomía 18 y síndrome de Klinefelter, por lo cual se le debe ofrecer una técnica de diagnóstico prenatal ante esta situación.


			-	Hijo afectado por una alteración cromosómica. El antecedente de un hijo previo con una alteración cromosómica numérica (debida a no disyunción), con una translocación robertsoniana o una translocación desequilibrada de novo provoca un incremento del riesgo para embarazos sucesivos.


			-	Padres portadores de un reordenamiento cromosómico. Si uno de los padres es portador de un reordenamiento cromosómico equilibrado que ha causado el nacimiento de un niño con un desequilibrio cromosómico serio, el riesgo de recurrencia dependerá de quién es el portador de la desorganización (padre o madre), de la naturaleza de esta y de los segmentos cromosómicos involucrados.


			-	Historia familiar de anomalía cromosómica. A las parejas que presentan una historia familiar de anomalía cromosómica se les recomienda realizar un examen de cariotipo a fin de establecer su condición y la existencia de riesgo.


			Otro factor a tener en cuenta son las malformaciones fetales. En presencia de una historia familiar de defectos congénitos comunes es necesaria la pesquisa de estos en gestaciones ulteriores, debido al riesgo de repetición que tienen estos cuadros. 


			Entre los cuadros más serios que generan un aumento en la morbimortalidad, se hallan los defectos del cierre del tubo neural (DCTN) y las cardiopatías congénitas. Los DCTN ocurren en un 0,1% a 0,2% de los recién nacidos. El riesgo empírico de recurrencia para estos defectos es del 2% al 5%, por lo cual debe asesorarse a aquellas familias en las que exista el antecedente e iniciar la terapia materna con el aporte suplementario de ácido fólico 3 meses antes de la concepción y el monitoreo mediante técnicas de diagnóstico prenatal adecuadas.


			Respecto de las enfermedades cardíacas congénitas, presentes en el 0,4% a 0,8% de los recién nacidos, tienen un riesgo empírico de repetición del 2% al 4%, por lo cual se debe asesorar a las familias con esta patología.


			El historial también debe ser evaluado. El antecedente de abortos espontáneos repetidos o recién nacidos con anomalías estructurales graves permite la sospecha de una alteración cromosómica, que implica un riesgo elevado para futuros embarazos. Un historial de dos o más abortos de causa no explicable debe investigarse mediante un estudio cromosómico parental para excluir posibles reordenamientos cromosómicos o translocaciones balanceadas.


			Otros antecedentes importantes para investigar son:


			-	Consanguinidad. La presencia de consanguinidad debe sospecharse ante la aparición de patología poco frecuente, en grupos poblacionales geográficamente aislados o que comparten un mismo origen étnico. Estas situaciones ponen en riesgo de enfermedades de tipo autosómico recesivo, como fibrosis quística, enfermedad de Tay-Sachs, alfatalasemia o betatalasemia.


			-	Historia de enfermedad materna. Existen varias condiciones capaces de actuar como teratógenos en la vida embriofetal. El período comprendido entre las semanas 2 y 10 del embarazo es crítico, pues comprende la embriogénesis y el desarrollo fetal. Las 2 primeras semanas se consideran un período de resistencia a la inducción de malformaciones por teratógenos. En este punto, el embrión se compone de pocas células, motivo por el cual el daño es reparado completamente o el embrión se pierde en forma espontánea. Después de la semana 10, la mayoría de las estructuras embrionarias están formadas y es menos probable la aparición de malformaciones por subsecuentes exposiciones a teratógenos.


			-	Diabetes mellitus insulinodependiente. La diabetes mellitus insulinodependiente no tratada de manera adecuada incrementa dos a tres veces el riesgo de tener un niño con un defecto mayor al nacer, como anomalía cardíaca, de los miembros o defectos del cierre del tubo neural. Muchas de estas anomalías pueden detectarse prenatalmente.


			-	Epilepsia. El antecedente materno de epilepsia y el uso de anticonvulsivos para su tratamiento aumenta el riesgo de aparición de malformaciones craneofaciales y cardíacas.


			-	Hipertermia. La hipertermia materna ocasiona alteraciones durante la embriogénesis.


			-	Consumo de drogas. El consumo de drogas como el alcohol provoca un cuadro denominado síndrome de alcohol fetal, que se caracteriza por un retraso de crecimiento y madurativo severo, microcefalia, fenotipo particular, malformaciones cardíacas y cerebrales asociadas. Se calcula que la ingesta materna en el primer trimestre de 60 g de alcohol absoluto por día (equivalente a dos vasos de vino diarios) provoca este cuadro. El consumo de cocaína se ha vinculado a trastornos de la circulación placentaria y disrupciones vasculares, como lesiones encefaloclásticas.


			-	Exposición a teratógenos. El antecedente de exposición a teratógenos, entre los que se incluyen factores ambientales (radiación, solventes orgánicos, metales pesados) e infecciosos (rubéola, citomegalovirus, toxoplasmosis, etc.), provocará riesgo de malformaciones, según la edad gestacional, el tiempo de exposición y la severidad de la noxa.


			Conclusión


			En este capítulo se presentaron las técnicas de diagnóstico prenatal disponibles, así como las situaciones de riesgo que deben evaluarse para la aplicación de los distintos procedimientos.


			Sin duda, su aplicación crecerá aún más con el desarrollo de nuevas técnicas y el mejor conocimiento de las enfermedades genéticas y congénitas. Esto hará que quizás, en un futuro cercano, el diagnóstico prenatal permita el tratamiento in utero de estas afecciones.


			Pesquisa perinatal ecográfica


			Dr. Juan E. Van Der Velde


			



			El progreso alcanzado en los últimos años por la ecografía ha permitido una mayor y mejor detección de diversas anomalías, así como comprender mejor la evolución de las distintas patologías. Esto, junto con el avance tecnológico, posibilitó el tratamiento prenatal de alteraciones hasta hace poco letales y también mejorar la recepción del recién nacido.


			Pero, a su vez, todo esto ha modificado la práctica neonatológica y obligado a un ejercicio multidisciplinario. En la actualidad ya no alcanzan los esfuerzos individuales, sino que es necesaria una complementación entre las distintas especialidades (obstetricia, neonatología, especialistas en diagnósticos por imágenes, genetistas, cirujanos fetales y neonatales, interconsultores de distintas especialidades, psicólogos, asistentes sociales, enfermeras, etc.) para obtener mejores resultados perinatales.


			Si bien la mayor parte de las malformaciones aparecen temprano, algunas son de aparición tardía y se hacen evidentes a mayor edad gestacional.


			Como forma de ordenar la patología fetal de acuerdo con la edad de aparición y evolución natural, se propuso la siguiente clasificación:


			a) De aparición precoz: pueden detectarse muy temprano, durante el primer trimestre o comienzos del segundo. Se incluyen en este grupo, por ejemplo, la anencefalia, la holoprosencefalia o los gemelares unidos.


			b) Anomalías transitorias: son las visibles a distinta edad gestacional y su presencia puede indicar alguna patología fetal cromosómica subyacente o en algún otro órgano (p. ej., translucidez nucal, higroma quístico, quiste del plexo coroideo, intestino ecogénico).


			c) Anomalías de aparición variable: son las que pueden ocurrir a distinta edad gestacional en diferentes pacientes (p. ej., hernia diafragmática, hidrocefalia).


			d) Anomalías de aparición tardía: son el resultado final de alguna patología de aparición temprana o de desarrollo tardío (p. ej., agenesia del cuerpo calloso, porencefalia, microcefalia, atresia duodenal).


			Desde el punto de vista del diagnóstico prenatal, tampoco alcanza con realizar un solo estudio ecográfico, ya que una evaluación realizada precozmente puede fallar en el diagnóstico de algún trastorno de aparición tardía y una evaluación tardía puede resultar ominosa para fetos con una anomalía pasible de tratamiento prenatal. Por ello, con un criterio abarcador, se aconseja realizar, en la medida de lo posible, tres o cuatro estudios ecográficos, a distintas edades gestacionales:


			Primer estudio en el primer trimestre: para evaluar la edad gestacional (a menor edad gestacional, menor margen de error en la evaluación), vitalidad embrionaria, aparición de gemelaridad, etc.


			Segundo estudio en las semanas 14 a 18: es el estudio principal para el diagnóstico precoz de malformaciones y para la evaluación cervical.


			Tercer estudio después de la semana 23: para el diagnóstico de malformaciones de aparición tardía y para evaluar el crecimiento fetal.


			Se aconseja, además, que los estudios ecográficos se extiendan a todas las embarazadas, ya que el 90% de los niños con anomalías congénitas nacen de mujeres sanas, sin factores de riesgo identificables. 


			Pero toda esta posibilidad diagnóstica se produce junto con el desarrollo de la medicina fetal, y patologías que antes establecían una conducta expectante en la actualidad se han transformado en determinantes de una conducta activa; el tratamiento quirúrgico que al comienzo del desarrollo de la cirugía fetal se reservaba sólo para fetos con alteraciones de pronóstico ominoso, ahora ya se está extendiendo a patologías con alta morbilidad, aunque no letales posnatalmente.


			Esto conlleva un nuevo reconocimiento del feto como paciente, y de beneficencia y autonomía para la madre, ya que todo este nuevo arsenal terapéutico no debe hacernos olvidar el riesgo que esta conducta activa conlleva para la madre. Por ello, siguiendo a Manning, es necesario establecer criterios de selección estrictos, a saber:


			a) Identificación de la patología fetal: en este punto hay que resaltar que la aparición de un signo ecográfico puede corresponder a distintas patologías (p. ej., megavejiga, que puede ser un signo de obstrucción uretral o de trisomía 18) y que todo feto con una anomalía está en alto riesgo de tener otras anomalías. Esto obliga a un exhaustivo examen fetal previo a la indicación, lo cual incluye además un estudio cromosómico prenatal.


			b) Determinación de severidad y pronóstico: ante el primer examen puede ocurrir que la imagen ecográfica indique que deben evitarse tratamientos invasivos (p. ej., aparición de displasia renal en un feto con megavejiga) y que sea necesario analizar por otros medios la factibilidad del procedimiento (p. ej., análisis bioquímico de la orina ante la aparición de la megavejiga) o, por el contrario, que conociendo la secuencia fisiopatológica de la anomalía sugiera una conducta expectante ante la aparición de un hidrotórax unilateral; este puede tener resolución espontánea, pero su progresión a hidropesía es indicación de tratamiento descompresivo prenatal.


			c) Evaluación de los riesgos del procedimiento: todos los procedimientos invasivos tienen complicaciones potenciales para el feto afectado, para la madre y, por ejemplo, en un embarazo gemelar, para el hermano sano. Esto incluye todo lo relacionado con la amenaza de parto prematuro secundaria al tratamiento, la posibilidad de rotura de membranas o de hemorragias, la necesidad de una cesárea en el momento del nacimiento (que acarrea nuevas cesáreas en futuros embarazos), etc. Hay que mencionar, además, que todo el procedimiento fetal se ve favorecido por la gran capacidad de regeneración tisular fetal.


			Actualmente se consideran pasibles de tratamiento prenatal las siguientes patologías:


			Lesiones pulmonares: hernia diafragmática congénita, malformación adenomatoidea quística congénita, secuestro broncopulmonar, hidrotórax, obstrucción de las vías aéreas superiores.


			Lesiones de masa: teratoma sacrococcígeo.


			Mielomeningocele.


			Uropatías obstructivas: megavejiga.


			Trastornos de la gemelaridad: a) síndrome de transfusor/transfundido, b) secuencia de perfusión arterial invertida.


			Hernia diafragmática congénita: se seleccionan para tratamiento los fetos con lesiones graves, con tasas de supervivencia muy bajas. Actualmente se prefiere para el tratamiento la oclusión traqueal, ya que esta induce al crecimiento pulmonar por retención de líquido y expansión del volumen pulmonar, lo cual permite una mejor ventilación posnatal. La reparación diafragmática se difiere para el período neonatal.


			Teratoma sacrococcígeo: la presencia de una masa tumoral sacrococcígea puede llevar a hidropesía, por el robo vascular que esta masa produce, lo cual conduce a insuficiencia cardíaca; también puede aparecer polihidramnios severo, que puede determinar un parto prematuro y puede producirse una complicación hemorrágica en el momento del nacimiento. El objetivo en los fetos con esta patología es lograr una oclusión vascular o la ablación del tumor.


			Uropatías obstructivas: los fetos con esta patología pasibles de tratamiento son aquellos con obstrucción urinaria baja, de sexo masculino y cromosómicamente normales. Si la obstrucción no se trata, lleva a la alteración del parénquima renal. Estos niños fallecen al nacer por la hipoplasia pulmonar secundaria al oligoamnios resultante de la obstrucción vesical. Antes de indicar el tratamiento se realizan punciones seriadas para obtener información sobre la función renal. El objetivo en estos casos es conseguir la derivación por medio de un shunt vesico-amniótico, para salvar la obstrucción y evitar un deterioro renal mayor.


			Gemelaridad: en el caso de la aparición de un síndrome transfusor/transfundido, el establecimiento de una conexión vascular anormal entre los gemelos puede llevar a una alteración en el aporte sanguíneo, de lo que resulta uno de los fetos con RCIU o, en casos graves, un síndrome conocido como stuck twin o feto emparedado por el polihidramnios severo en uno de los fetos y el oligoamnios severo del restante.


			Algunos de estos últimos casos pueden tratarse con reducción del polihidramnios con amniocentesis seriada con reversión del cuadro; en otros casos es necesario recurrir a la interrupción de la circulación por medio de láser Nd:Yag.


			En casos de gemelar acárdico (fetos en los que la complicación vascular es muy temprana con predominancia de un feto sobre el otro, en el que se producen alteraciones severas y ausencia de desarrollo cardíaco), además del láser, podría recurrirse a la ligadura del cordón del feto afectado.


			Mielomeningocele: la alta morbilidad y la significación que esta tiene hacen que el mielomeningocele (patología también conocida como síndrome de Arnold-Chiari de tipo II en la que se produce una protrusión meníngea a través de los arcos vertebrales con falta de cierre posterior, que puede ocasionar un descenso del cerebelo) sea la única patología no fatal en la que puede intentarse un tratamiento prenatal.


			Si en el momento del diagnóstico la ventriculomegalia es leve, no existe pie bot; esto reduciría la aparición de complicaciones que requerirán tratamiento quirúrgico posnatal, y si no hay otra patología letal acompañante, se cierra el defecto entre las semanas 21 y 25, aunque aún se aguardan más resultados a largo plazo.
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			La perinatología es un ciclo en el tiempo que engloba el periodo fetal tardío y la etapa del recién nacido. Si lo determinamos en tiempo se extiende de la semana 20 de gestación hasta el día 28 después del nacimiento.


			En ese ciclo se produce el mayor índice de mortalidad fetal o del recién nacido, siendo la misma entre el 40 al 50%.


			Para reducir dicha cifra es necesario conocer numerosos momentos de la mujer que inicia su gestación.


			Factores que inciden


			El embarazo actual y el momento en que se desarrolla (personal y familiar), embarazos anteriores, antecedentes familiares genéticos y obstétricos, acontecimientos durante el parto, el alumbramiento y su primer mes de vida.


			Hoy es necesario conocer la fisiología del embarazo, la función placentaria, el feto, su madurez y las coyunturas intra y extrauterinas que afecte a la madre, a la placenta y al feto.


			Hay situaciones como la edad extrema (< de 16 años o > de 35 años) que ponen en riesgo el embarazo y su producto.


			Hay tóxicos como el cigarrillo, las drogas adictivas, medicamentos, radiaciones que puedan dañar la genética del futuro recién nacido.


			El estrés físico, la pobreza, la incultura, las enfermedades físicas o psíquicas, las lesiones obstétricas contribuyen al deterioro.


			Embarazo de alto riesgo (EAR)


			La hipertensión arterial, la obesidad, la diabetes y el crecimiento intrauterino retrasado (CIUR) deben alertar al médico que asiste y tomar las medidas sociales y medicas que permitan llegar a término con ese nacimiento (>37 semanas y < de 42 semanas de gestación).


			El total de madres que sobrellevan un embarazo de alto riesgo, se calcula entre el 10 y 20% de la población y su final dependerá del nivel de alarma del médico, del medio social en que se desarrolla la gestación y de la calidad asistencial del lugar y del país en que ocurre el episodio. 


			Causas que complican el producto.


			Los tropiezos del embarazo agravan las situaciones del EAR: un desprendimiento de placenta o una mala implantación placentaria, un oligo o un polihidramnios, gestaciones múltiples, alteraciones del nivel de estradiol, incompatibilidades de grupos sanguíneos, presentaciones anómalas, parto prolongado, ruptura precoz de placenta, infecciones del feto, infecciones maternas, un inadecuado control del embarazo y la presencia de inmunodeficiencia presagian un final de riesgo.


			Oligohidramnios:


			Un contenido de líquido intra uterino menor a 2 cm se asocia con malformaciones graves, con síndromes cromosómicos y compromiso renal severo.


			Polihidramnios:


			Un aumento del líquido intrauterino mayor de 2 cm provocara condiciones de malestar en la madre, parto prematuro, anomalías cerebrales severas, falta de deglución gástrica con atresia esofágica o duodenal, hernia diafragmática o el síndrome de Werdnig- Hoffmann


			Causas múltiples


			Eritrobaslostosis por incompatibilidad sanguínea (Rh o AB0), arritmias fetales, neuroblastomas, linfagiectasias pulmonar, gestaciones múltiples (se asocia con malformaciones y trasfusiones gemelar (feto-feto).


			Mortalidad neonatal


			La tasa de mortalidad neonatal en Estados Unidos llega a 6,7 /mil, marcando por su complejidad como país de avanzada en medicina un tope a aspirar en el futuro nacional. El prematuro (< de 2500grs.) pone a prueba el desafío asistencial. El prematuro de muy bajo peso (<1500grs) marca la cifra más alta de muertes por la dificultad técnica asistencial.


			Causas fetales de mortalidad perinatal:


			a)	Fetal: insuficiencia placentaria (desprendimiento placentario)


			b)	Gestaciones múltiples, afecciones o anomalías del cordón umbilical


			c)	Enfermedades de la madre (hipertensión, diabetes)


			d)	Infección o asfixia intrauterina


			e)	Eritroblastosis fetal, malformaciones, cromosomopatías


			Causas del lactante pre-termino que llevan a la mortalidad perinatal


			a)	Enterocolitis necrotizante


			b)	Inmadurez 


			c)	Síndrome respiratorio grave (displasia o enfermedad. Pulmonar)


			d)	Infección o hemorragia intraventricular


			Causas de mortalidad perinatal en un lactante a término:


			a)	Malformación congénita, macrosomía.


			b)	Asfixia neonatal, infección


			c)	Neumonía por aspiración de meconio


			Crecimiento intra uterino retardado (CIUR)


			Al lentificarse el crecimiento fetal, el crecimiento físico se detiene y se inicia una disociación entre la edad gestacional y el peso registrado por el ecografista, lo que provoca un CIUR.


			La detención del crecimiento fetal dentro del útero enciende la alarma o riesgo de un niño gestante en lo que atañe a un desarrollo infantil adecuado.


			Las causas que lo provocan pueden ser: una incapacidad placentaria, que lleva a una hipoxia, una acidosis metabólica, hipoglucemia y daño fetal. Su consecuencia inmediata lleva a inestabilidad térmica, asfixia intrauterina y muerte fetal.


			Una hipoglucemia provocada por un insulinismo trae aparejado un depósito tisular aumentado. Si la hipoglucemia persiste, la necesidad de azúcar llevara al organismo a una anoxia que  provocara daño cerebral.


			Una policitemia con hiperviscosidad vascular causa hipoxia fetal.
Una hemorragia pulmonar provocara hipoxia + policitemia y daño cerebral.


			En estas situaciones es de gran valor conocer la madurez fetal.


			Este dato es de suma importancia para el obstetra. Sabemos que la lecitina o surfactante aparece en la semana 28 y delimita el término de viabilidad o de etapa embrionaria y pasa a ser un feto viable.


			La cantidad del surfactante se incrementa en la semana 32 y la aceleración de su producción puede ser provocada por la aplicación en la madre de corticoides.


			También las infecciones congénitas, los tumores placentarios, el hábito de fumar, la desnutrición materna provocara un CIUR.


			Hay situaciones en las gestaciones de riesgo, en donde se plantea una urgencia de provocar un parto prematuro, y es allí en donde es necesario conocer la MADURACION FETAL.


			Pautas positivas de maduración fetal:


			—	Pasar la semana 28 y en especial la semana 32 (surfactante)


			—	Tonos cardiacos francos por eco Doppler en la semana 14


			—	Cantidad adecuada de surfactante en liquido amniótico


			—	La prueba de ocitocina provocara 3 contracciones a los 10 min.


			—	La cardiotocografia desencadena un aumento de 15 latidos por minuto a realizar movimientos fetales


			Ante la duda del estado de maduración fetal se puede practicar una Cardiocentesis. Esto significa un rastreo sanguíneo per cutáneo del cordón umbilical.


			Se puede explorar la PO2, pH, Lactato, Hemoglobina, grupo sanguíneo, recuento de plaquetas, cultivos bacterianos y anticuerpos.


			La bradicardia fetal (por debajo de 120) indica sufrimiento fetal.


			Un pH menos a 7,2 es índice de acidosis y sufrimiento fetal.


			Recién nacido sano 


			Dr. Juan C. Paludi


			



			Un niño sano, es aquel que presenta parámetros fisiológicos y anatómicos, dentro de la habitualidad de los parámetros de la especie humana, manteniendo las funciones vitales dentro del rango de lo necesario para sobrevivir, crecer y desarrollarse.


			Un recién nacido sano, presenta algunas características peculiares, que lo diferencian de niños y niñas de otras edades. Su aparato cardiovascular, su sistema nervioso, su aparato digestivo, en fin, todos sus sistemas, funcionan distinto a los de niños mayores y adultos.


			El nacimiento de un hijo es uno de los acontecimientos más importantes en la vida del padre y la madre. Por supuesto, hay diferencia cuando los progenitores son muy jóvenes, o cuando el embarazo no ha sido deseado, o cuando es producto de un acto contra la voluntad de la madre.


			En todos los casos el o la pediatra deberá tratar, hasta donde sea posible, fomentar la vinculación amorosa. También apoyar el amamantamiento, promover la puericultura y transmitir conceptos de prevención.


			Se debe fomentar la internación conjunta madre-hijo, y el contacto precoz, aun en la sala de cirugía durante la cesárea (siempre que no haya emergencias que lo contraindiquen)


			El examen del recién nacido presenta características muy distintas al primer mes, que el resto de su evolución. Se deben detectar posibles anormalidades evidentes y también pedir la búsqueda en sangre de enfermedades inaparentes.


			También se puede detectar problemas psicológicos o sociales en los progenitores o en los familiares inmediatos, que influyen luego en la crianza.


			La consulta prenatal, que no en todos los medios sociales se hace, puede ser útil para prevenir algunas problemáticas o calmar ansiedades de los progenitores, sobre todo si es el primer embarazo (el uso de la palabra primeriza es peyorativo y no se debe usar).


			Enseñar a los futuros papás la técnica de amamantamiento.


			Recepcion del recien nacido


			Aspectos fisiológicos


			Los cambios fisiológicos se producen por la transición de la nutrición placentaria a la vida extrauterina. Al nacer el intercambio gaseoso cambia de la placenta a los pulmones. Cuando un recién nacido respira por primera vez, la expansión de los pulmones aumenta la PO2 alveolar y disminuye la resistencia vascular, esto aumenta el flujo sanguíneo pulmonar y la presión de la aurícula izquierda, seguidos del cierre funcional del agujero oval. El incremento de la PO2 arterial ocasiona el cierre funcional del conducto arterioso. Este cierra completa la conversión de la circulación fetal al patrón postnatal. Además, el tubo digestivo se prepara para recibir alimentos, el riñón, para mantener la homeostasis y el hígado para excretar y metabolizar las sustancias. Muchas patologías de estas primeras horas son causadas por la no adaptación a estos cambios (persistencia del conducto arterioso, falta de reabsorción del líquido pulmonar).


			Es importante, además de tener en cuenta los mecanismos fisiológicos de adaptación, recordar la interacción psico-neurológica entre madre e hijo. Si la madre no está anestesiada y el niño no presenta patología que amerite llevarlo a reanimación, esos primeros minutos de interacción entre madre e hijo son fundamentales.
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			Figura 6-6. Atresia duodenal en el recién nacido.


			El recién nacido es miope y no ve más allá de los 20 centímetros, por eso, colocarlo frente a la cara de su madre permite una primera fijación del rostro y la voz de la madre. Luego entrará en un periodo de somnolencia que durará algunos días.


			Se prenderá al pecho con cierta lentitud y dormirá todo el tiempo restante.


			Sala de recepción


			Debe estar ubicada en contigüidad a la sala de partos o el quirófano. El sector debe contar con calefacción central y al menos dos fuentes de oxígeno, aire comprimido, mezclador, aspiración central, aspirador manual en caso de que falle la aspiración central, bolsas de reanimación con manómetro, pileta con agua caliente y fría y canilla mezcladora monocomando.


			El área de recepción se considera un ambiente quirúrgico, por lo tanto, el ingreso es restringido. El personal debe colocarse botas, gorro, barbijo y camisolín estéril, previo lavado y cepillado de manos con solución antiséptica.


			Para la recepción se utilizan compresas tibias y la temperatura ambiente debe permanecer entre 30 y 33 grados. En el útero la temperatura es de 37 grados C. La diferencia produce pérdida de calor debido a la falta de mecanismos adaptativos del recién nacido, para mantener la temperatura corporal.


			La mesa de recepción debe tener una medida suficiente para la recepción de hasta tres recién nacidos, con colchoneta lavable y fuente de calor (lámpara).Esta mesa puede reemplazarse por termo cuna radiante.


			Otros elementos indispensables son: incubadora de transporte enchufada con temperatura superior a 32 grados, balanza, parámetro, cinta métrica flexible para medir perímetro cefálico, laringoscopio de tres ramas, tubos endotraqueales 2,5, 3 y 3,5. Recordar que una forma práctica de estimar el tubo que se va a usar es tomar el dedo meñique del recién nacido como medida aproximada.


			Set de tres pulseras identificatorias con broche inviolable, una para la madre, y dos para el bebe (muñeca y tobillo), sonda k30, perlas de colirio con eritromicina para evitar la oftalmia neonatal, vitamina K, vacuna de hepatitis B, heladera, hojas de bisturí y gasa.


			Medicamentos para la reanimación, adrenalina, naloxona.


			Imprescindible la presencia de la enfermera de neonatología como ayudante del neonatólogo.


			El neonatólogo debe presentarse en sala de partos, en lo posible antes del nacimiento, si no hubo consulta prenatal, para poder recolectar información útil respecto a los antecedentes del embarazo, partos anteriores, tipo de fecundación, natural, asistida, enfermedades padecidas, análisis realizados, hepB, HIV, Chagas si el medio lo indica (madres procedentes del norte, o de países endémicos como Bolivia), VDRL, CMV, Herpes, cultivo para estreptococo.


			Medicación suministrada durante el embarazo y el trabajo de parto. Observar característica del líquido amniótico, claro, meconial. Tipo de presentación, podálica, de cara o invertida. Circular de cordón o protrusión del mismo. Estar a tiempo para observar todos estos procesos.


			Es adecuado presentarse con nombre y apellido, y no simplemente con el nombre.


			Si el nacimiento se produce sin inconvenientes, se puede secar al recién nacido sobre el pecho materno, y sosteniendo el cordón, clampearlo cuando ha dejado de latir. 


			El puntaje de Apgar (que debe su nombre a su creadora, Virginia Apgar) se puede evaluar junto a la madre y luego a los 5 minutos, en la sala de recepción (ver Cuadro 1).


			Cuadro 6-1. Test de Apgar
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			Determinación de la edad gestacional


			Esta se puede determinar por la FUM y por ecografía. A veces estos datos no están disponibles o son dudosos. En ese caso, se usa el método de Capurro, que toma siete variables, cinco somáticas y dos neurológicas (ver Cuadro 2). Es importante señalar que todos los métodos de evaluación postnatal tienen un factor de error de más o menos dos semanas, en parte por el método en sí, y también porque dependen de la subjetividad y la experiencia del observador.


			En el Método de Capurro cada ítem tiene un puntaje. Al puntaje final obtenido de los signos físicos y neurológicos se le debe sumar 200 y dividir por 7. Esto determina la edad gestacional en semanas. Si no es posible realizar la valoración neurológica, se debe agregar el quinto ítem (posición del pezón), que debe sumarse a los cuatro signos físicos ya expuestos. Valorados estos cinco ítems, se le debe sumar 204 y dividir por 7. Así se calcula la edad gestacional en semanas solo con los signos físicos.


			



			Cuadro 6-2. Método Capurro
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			Cuadro 6-2. Método Capurro (cont.)
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			Examen físico


			El recién nacido normal, presenta una posición de flexión de los cuatros miembros, con movimientos al azar, postura asimétrica, a veces temblores finos o gruesos. Ante la duda de estar ante un proceso patológico, investigar hipoglucemia, hipocalcemia, drogas en la madre o encefalopatía leve no percibida al nacer, pero que puede haber ocurrido en el momento previo al nacimiento.


			La piel está cubierta de una capa grasa llamada unto sebáceo, que no debe ser eliminada, pues es protectora. Se puede observar que las extremidades pueden estar cianóticas, pero la cara y el cuerpo, están rosados


			Presentan en la cara, sobre la nariz, pequeños granos de grasa, llamados “milium sebáceo”


			En el caso de niños postérmino, más de 42 semanas, puede observar descamación de palmas y plantas (no confundir con pénfigo sifilítico)


			En la región lumbar, pueden presentar una mancha violácea, llamada mongólica. Desaparece con el tiempo. Y puede presentar manchas satélites en espalda alta, o miembros.


			Lanugo: es un pelo fino sobre todo en hombros y dorso, que desaparece después de algunas semanas.


			En los casos de trabajos de parto prolongado, posición de cara, o circular al cuello, pueden presentar máscara equimótica (pequeños puntitos violáceos en la cara, por estallido de los vasos sanguíneos).


			La cabeza puede estar “deformada” al pasar por el canal de parto. Puede parecer una torre (turricefalo).


			También puede presentar hematoma subperióstico, que se reabsorbe lentamente, o por fuera del periostio, que pasa las líneas de sutura y se reabsorbe más rápido, en días. Si el hematoma es muy grande, puede provocar aumento de la bilirrubina (ictericia)


			Las suturas están “cabalgadas”, es decir encimadas. La fontanela anterior mide aproximadamente 2 por 2 cm, pero puede variar en más o en menos. La posterior, más pequeña, se cierra antes del mes. La anterior entre los 8 y 18 meses.


			El perímetro cefálico, en los niños de término suele ser de 35 cm, (± uno). Y la talla de 50 cm, (± uno). 


			Un cálculo a tener en cuenta en los controles posteriores, además de usar las tablas de percentiles (ver más adelante) es que el perímetro cefálico, es igual a la mitad de la talla más 10 cm.


			Es conveniente en los controles posteriores medir siempre el perímetro cefálico. El aumento o retraso de su crecimiento pueden indicar microcefalia o agrandamiento que configura una hidrocefalia.


			Puede presentar máculas rojizas con un punto blanco en el centro, que sugiere pústula, pero solo es acumulo de eosinófilos. Este exantema se llamaba antiguamente eritema tóxico, al desconocer su origen. Actualmente el nombre, más apropiado es exantema neonatal.


			En los primeros 3 días de vida, el neonato puede descender hasta un 10% de su peso corporal.


			Se palpan las glándulas mamarias, que pueden estar ingurgitadas tanto en varones como en niñas, por efecto del estrógeno materno. Se constata la presencia de los pectorales mayores. Eventualmente puede estar ausente uno (síndrome de Poland), si bien este síndrome no afecta el desarrollo vital.


			La frecuencia cardiaca puede estar entre 120 y 160 por minuto. Pueden escucharse soplos leves en el mesocardio producto de los cambios en las presiones pulmonares o de la presencia del foramen oval. Deben palparse los pulsos periféricos en los miembros inferiores, que deben estar presentes e intensos, para descartar coartación de aorta.


			La respiración es abdominal, y puede ser superficial e irregular. La frecuencia oscila entre 30 y 60 por minuto. La respiración puede ser ruidosa por presencia de secreciones alta (roncus) persistencia de líquido pulmonar en las primeras horas (quejido) y debilidad de la pared laríngea (estridor).


			El abdomen es plano al nacer, luego se hace globuloso (vientre de batracio) puede haber diastasis de los rectos (separación que permite la presencia frecuentemente de hernia umbilical). Esta se resuelve espontáneamente en la gran mayoría de los casos.


			El cordón presenta dos arterias y una vena. La falta de una arteria puede relacionarse con alguna patología renal, pero no toda vez que encontramos una sola arteria, debemos pensar automáticamente que habrá patología renal.


			El hígado está a 4 cm del reborde costal y no se palpa el bazo, salvo patología.


			La palpación renal en los flancos no es fácil, pero se pueden palpar en los flancos. Si hay sospecha de agrandamiento o ecografía intrauterina que lo amerite, se realizará ecografía.


			Los genitales femeninos presentan ingurgitación por el estrógeno materno, puede haber flujo blanquecino o a veces, una pequeña pseudomenstruación. Esta secreción nos indica que la niña tiene vagina y útero.


			En los varones los testículos pueden estar en el escroto o no, tanto uno solo, como ambos. El prepucio está adherido al glande. Se debe constatar el chorro miccional. A veces puede observarse una mancha rosada en el pañal. Esto se debe a la presencia de uratos en la orina que, al contacto con el aire, toman esa coloración.


			El ano, si ha habido deposición meconial, se asume como permeable. De no ocurrir en las primeras 24 horas se podrá pasar una sonda para comprobarlo.
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			Figura 6-7. Válvula uretral en el recién nacido.


			En el final de la espalda, sobre el inicio del sacro y entre ambas nalgas, se puede observar el seno pilonidal, esta depresión puntiforme se examina para constatar que no haya ninguna secreción de líquido (LCR).


			En las caderas, se investiga la presencia de luxación o subluxación, (más frecuente en mujeres y nacidas en posición podálica).


			La maniobra de Ortolani: se colocan los dedos medios sobre el muslo a la altura de los trocánteres mayores. Cuando la maniobra de apertura de los miembros provoca un resalto (palpable, visible y audible) se constata mediante ecografía de cadera o Rx. Estas se pueden hacer de rutina, aun en presencia de Ortolani negativo.


			En los miembros observar la presencia de polidactilia (dedo supernumerario) o sindactilia (fusión por membrana entre dos dedos)


			Reflejos


			Existen diferentes actividades reflejas específicas en el neonato, llamadas reflejos primarios o arcaicos. Estos desaparecen de forma gradual entre los 3 y los 6 meses. Su ausencia o persistencia pueden indicar lesión del SNC. Antes de declarar la ausencia o disminución de un reflejo, debe repetirse en otro momento y siempre relacionarlo con la edad gestacional.


			Por ser reflejos arcaicos y de supervivencia (búsqueda de los cuatro puntos cardinales, succión, prensión palmar, extensión cruzada, por ejemplo) no nos hablan del futuro intelectual del niño, si no de funciones básicas.


			Reflejo de Moro: se produce al soltar ambos miembros superiores luego de la extensión. Este reflejo a menudo se produce espontáneamente o solo golpeando la colchoneta con la mano. La respuesta es la extensión (apertura) de los cuatro miembros, luego flexión del antebrazo y finaliza con llanto. (Moro completo) A veces el llanto no está presente (Moro incompleto). Este reflejo puede estar ausente en lesiones hipoxico-isquemicas o en trastornos metabólicos. No olvidar repetir los reflejos en distintos momentos, para no establecer diagnósticos preocupantes innecesarios. Este reflejo es de características de ser generalizado ya que explora todo el R.N. El reflejo de Moro asimétrico puede significar fractura de clavícula o paresia braquial.


			Reflejo tónico cervical (o asimétrico): se realiza moviendo la cabeza hacia un lado, se extenderá el brazo hacia donde gira la cara, y se flexionará contra la nuca, el contralateral (reflejo de esgrimista).


			Reflejo de enderezamiento y marcha: al apoyar las plantas de los pies sobre la camilla, se enderezará y moverá los miembros inferiores simulando una marcha. 


			Reflejo de prensión: si se ejerce presión sobre las palmas o plantas, se flexionarán las falanges sobre el dedo del examinador.


			Reflejo de búsqueda y succión: si se estimula cualquier punto sobre, arriba o a los costados de los labios, moverá la boca y buscará succionar el dedo u objeto que se ha utilizado (reflejo de los cuatro puntos cardinales)


			Evaluación del tono


			Tenemos tres elementos: el signo de la bufanda, el sostén cefálico y el ángulo poplíteo.


			Signo de la bufanda: consiste en flexionar el miembro superior sobre el cuello del recién nacido para evaluar la resistencia. A menor edad gestacional, mayor flexibilidad.


			Sostén cefálico: se sostiene al recién nacido de ambos miembros superiores y se observa que la cabeza cae entre 45 y 90 grados en el RN de término.


			Angulo poplíteo: con el niño en decúbito dorsal, y el muslo flexionado sobre el abdomen, el hueco poplíteo debe encontrarse entre 45 y 90 grados en el recién nacido sano y de término


			Reflejos osteotendinosos: igual que en el niño mayor, aunque son más vivos.
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			7. Prematuridad. Restricción del crecimiento intrauterino


			Dra. Alicia M. Benítez


			



			Definiciones


			La OMS define prematuro a todo niño nacido antes de las 37 semanas de gestación, consideradas a partir del primer día de la fecha de la última menstruación (FUM).


			Se define bajo peso al nacer (BPN) al peso al nacimiento (PN) menor de 2.500 g y muy bajo peso al nacer (MBPN), al niño con un PN menor de 1.500 g. Si bien prematuridad y bajo peso al nacer (BPN) se consideran sinónimos, no lo son en un sentido estricto, ya que pueden observarse RN de término con BPN asociado con restricción del crecimiento intrauterino (RCIU), niños prematuros con BPN, pero de peso adecuado para su edad gestacional (PAEG) o ambas condiciones asociadas, es decir prematuridad y RCIU.


			Prematuridad y RCIU están relacionadas con mayor morbimortalidad perinatal, neonatal y posneonatal, lo cual hace necesaria la identificación de estas poblaciones de riesgo.


			Epidemiología


			La incidencia de BPN es variable según la población que se analice: es de alrededor de 4% a 5% en los países escandinavos,3 3% a 7% en los Estados Unidos4 y 8% a 9% en la Argentina. Dentro de un país pueden observarse diferencias según el nivel socioeconómico de la población.


			Existe una tendencia mundial a un aumento de nacimientos prematuros, cuyo origen probablemente sea multifactorial: en este aumento se analiza la influencia de la dieta materna, de las infecciones genitales (vaginosis, endometritis crónica) y de las nuevas prácticas de fertilización asistida (mayor cuidado prenatal, mayor número de nacimientos múltiples).


			La influencia de la RCIU sobre el BPN es considerable: el 30% de los nacimientos de BPN en los Estados Unidos corresponden a niños de término con RCIU. La contribución de la prematuridad a la mortalidad infantil es significativa: en la Argentina el 31,2% de los fallecidos antes del primer año son niños de MBPN.


			El niño de muy bajo peso al nacer


			Los niños con PN menor de 1.500 g representan un desafío sociosanitario complejo, ya que se cuenta con recursos tecnológicos cada vez más apropiados para su asistencia, pero es poco lo que se ha podido hacer, aun en los países desarrollados, para disminuir el número de nacimientos prematuros, especialmente el de los niños llamados inmaduros o prematuros extremos, es decir, con PN menor de 1.000 g.


			Es muy significativo el costo económico, asistencial y emocional de la atención de estos niños, que sobreviven más como resultado de los avances en el cuidado perinatal, y a su egreso de las unidades de cuidados intensivos neonatales constituyen una población de riesgo que requiere vigilancia durante los primeros años de vida.


			En la Argentina, el MBPN tiene una incidencia del 1,2% y es el principal factor predictivo de la mortalidad infantil. La supervivencia de los niños de MBPN está en relación directa con el PN y la EG.


			Durante la década anterior, el mayor avance en el cuidado prenatal ha sido la administración antenatal de corticoides a la madre con el propósito de inducir la maduración pulmonar y disminuir la incidencia y la gravedad del SDR.


			En la figura 7-8 puede observarse la mortalidad por grupo de peso al nacer en una gran cohorte perteneciente a 14 centros de los Estados Unidos correspondientes al período 1995-1996.


			[image: ]


			Figura 7-8. Mortalidad por grupo de peso al nacer.


			Fuente: De Lemon JA, Bauer CR, Oh W, et al. Very low birth weight outcomes of the National Institute of Child Health and Human Development Neonatal Research Network, January 1995 through December 1996. Pediatrics 2001; 107(1): e1.


			Factores asociados con prematuridad y bajo peso al nacer


			Resulta imposible separar los factores relacionados con la prematuridad de los relacionados con el BPN, a la vez que existe una fuerte correlación positiva entre ambos y el nivel socioeconómico bajo.


			En las familias de nivel socioeconómico bajo se observa una incidencia mayor de desnutrición, anemia y enfermedades crónicas, el control prenatal es inadecuado o está ausente, son frecuentes las adicciones, existe una historia materna de dificultades reproductivas: partos inmaduros, infertilidad, abortos. Es común observar embarazos no deseados, en adolescentes, sin intervalo intergenésico adecuado, en grandes multíparas o en madres sin pareja.


			Los factores condicionantes de prematuridad y BPN también lo son de RCIU. En los cuadros 3 y 4 se enumeran las causas de parto prematuro y de RCIU, respectivamente.


			El parto prematuro está asociado con alguna de las situaciones clínicas enumeradas y puede presentarse como trabajo de parto espontáneo (50%), rotura espontánea de membranas (30%) o como consecuencia de una interrupción selectiva por indicación materna o fetal (20%).


			Cuadro 7-3. Causas de parto prematuro


			

				

					

				

				

					

							

							- Hábitos inadecuados: alimentación deficiente, tabaco


							- Trabajo excesivo


							- Problemas de salud previos


							- Dificultades para acceder a un control prenatal adecuado


							- Infecciones genitourinarias y ovulares


							- Prematuros previos


							- Embarazo múltiple


							- Placenta previa, abruptio placentae


							- Cérvix incompetente


							- Preeclampsia


							- Rotura prematura de membranas


							-  Otras


						

					


				

			


			  


			Las infecciones ovulares constituyen un factor significativo en la rotura prematura de membranas y el trabajo de parto prematuro.10 La infección del líquido amniótico o de las membranas (corioamnionitis) estimula la producción local de citocinas proinflamatorias (interleucina 6, prostaglandinas) y causa la rotura o el inicio del trabajo de parto. Los fenómenos inflamatorios pueden influir a largo plazo en la aparición o el agravamiento de condiciones clínicas en el neonato (lesiones del SNC, displasia broncopulmonar, etc.).


			Existe un grupo de nacimientos prematuros en los que no es posible identificar una causa.


			Cuadro 7-4. Problemas que se asocian con la RCIU


			

				

					

				

				

					

							

							- Asfixia perinatal


							- Hipoglucemia


							- Policitemia, hiperviscosidad


							- Reducción del consumo de O2, hipotermia


							- Dismorfias


						

					


				

			


			  


				La RCIU suele constituir una respuesta adaptativa fetal a la privación nutricional o a la oxigenación tisular inadecuada.


				Puede asociarse con condiciones médicas que interfieren la circulación y la eficiencia placentarias, con el crecimiento intrínseco del feto o con diversas enfermedades maternas.


				La RCIU se considera simétrica cuando la reducción del crecimiento afecta por igual el peso corporal, la talla y la circunferencia craneana y asimétrica cuando no está afectado el crecimiento de esta última.


				La RCIU simétrica es de comienzo precoz y se asocia con enfermedades que disminuyen el número de células fetales (hipertensión materna severa, alteraciones cromosómicas y genéticas, teratógenos).


				La RCIU asimétrica es de comienzo tardío, se expresa en daño orgánico selectivo y está asociada con la exacerbación de enfermedades vasculares (preeclampsia, hipertensión crónica) o con déficits nutricionales maternos.


			En el cuadro 7-5 se enumeran los eventos clínicos característicos de la RCIU.


			Cuadro 7-5. Causas de retardo del crecimiento intrauterino


			

				

					

				

				

					

							

							- Anomalías congénitas o desórdenes cromosómicos fetales


							- Alteraciones placentarias


							- Embarazo múltiple


							- Preeclampsia


							- Enfermedad renal, hipertensiva o ambas


							- Hipoxemia


							- Desnutrición o enfermedad crónica


							- Drogas (cocaína, alcohol, tabaco, narcóticos)


							- Otras


						

					


				

			


			  


			Estimación de la edad gestacional al nacer


			La determinación de la edad gestacional (EG) es de valor clínico y epidemiológico. Se prefiere para ello la “mejor estimación obstétrica” que surge de la combinación de la FUM materna con la ecografía fetal precoz, es decir, realizada entre las semanas 10 y 20 de gestación. Cuando no se dispone de datos confiables, la estimación se basa sobre los signos físicos. Si bien se cuenta con varios métodos de utilidad demostrada, aquí se recomienda el nuevo examen de Ballard por su simplicidad. Su error es de ± 10 días hasta las 26 semanas y mayor por debajo de esa EG (cuadros 7-6 y 7-7). En la figura 7-9 se muestran los signos de madurez neuromuscular.


			Cuadro 7-6. Problemas que se asocian con la RCIU


			

				

					

					

				

				

					

							

							Puntuación


						

							

							Semanas 
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							22


							24


							26


							28


							30


							32


							34
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							42


							44


						

					


				

			


			  


			Recepción-reanimación en la sala de partos


			La recepción-reanimación del prematuro, en especial el de MBPN, debe ser conducida por un neonatólogo experimentado, quien decidirá acerca de su viabilidad teniendo en cuenta la EG del paciente, su condición actual y las situaciones clínicas concomitantes. En general se consideran factores como una EG menor de 23 semanas, la presencia de alteraciones cromosómicas o malformaciones severas, la posición de los padres y la falta de respuesta luego de los primeros 10 minutos de reanimación. Cuando se desconocen estos datos no deben tomarse decisiones en la sala de partos, se debe ofrecer al paciente todo el cuidado y se evalúa nuevamente su condición en la UCIN.


			La recepción adecuada que contemple calor y manipulación cuidadosa y el uso cauteloso de oxigenación, ventilación y medicación si fueran necesarias es de gran importancia para el manejo clínico inicial y evita la aparición precoz de complicaciones.


			



			Cuadro 7-7. Madurez física


			

				

					

					

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Piel


						

							

							Pegajoza, quebradiza, transparente


						

							

							Gelatinosa, roja, translúcida


						

							

							Rosa pálido, venas visibles


						

							

							Descamación superficial y/o eritema, pocas venas


						

							

							Áreas pálidas y agrietadas, raras venas


						

							

							Engrosamiento agrietado profundo, no venas


						

							

							Dura, agrietada y arrugada


						

					


					

							

							Lanugo 


						

							

							Ausente 


						

							

							Escaso


						

							

							Abundante


						

							

							Fino


						

							

							Áreas libres


						

							

							Casi no hay lanugo


						

							

					


					

							

							Superficie 


						

							

							Talón-dedo gordo: 40-50 mm: -1


							>40 mm: -2 


						

							

							> 50 mm, no hay pliegues 


						

							

							Marcas rojas mortecinas


						

							

							Sólo pliegues transversos anteriores


						

							

							Pliegues en los dos tercios anteriores


						

							

							Los pliegues cubren toda la planta


						

							

					


					

							

							Mamas 


						

							

							Imperceptibles 


						

							

							Apenas perceptibles


						

							

							Aréola plana, no hay glándula


						

							

							Aréola granulosa, glándula de 1-2 mm


						

							

							Aréola sobreelevada, glándula de 3-4 mm


						

							

							Aréola completa, glándula de 5-10 mm


						

							

					


					

							

							Ojo/oreja


						

							

							Párpados fusionados: levemente: -1, fuertemente: -2


						

							

							Párpados abiertos, pabelón liso, permanece arrugada


						

							

							Pabellón ligeramente incurvado, blando, despliegue lento


						

							

							Pabellón bien incurvado, blando, pero con despliegue rápido


						

							

							Formado y firme, despliegue instantáneo


						

							

							Cartílago grueso, oreja enhiesta


						

							

					


					

							

							Genitales masculinos


						

							

							Escroto aplanado, liso


						

							

							Escroto vacío, con vagas rugosidades


						

							

							Testículos en la parte alta del conducto, con pliegues muy escasos


						

							

							Testículos en descenso, rugosidades escasas


						

							

							Testículos descendidos, rugosidades abundantes


						

							

							Testículos colgantes, rugosidades profundas


						

							

					


					

							

							Genitales femeninos


						

							

							Clítoris prominente, labios aplanados


						

							

							Clítoris prominente, labios menores pequeños


						

							

							Clítoris prominente, labios menores de mayor tamaño


						

							

							Labios mayores y menores igualmente prominentes


						

							

							Labios mayores grandes, labios menores pequeños


						

							

							Los labios mayores cubren el clítores y los labios menores
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			Figura 7-9. Madurez neuromuscular.


			



			Atención en la unidad de cuidados intensivos neonatales


			Al ingresar el niño en la unidad, habitualmente se usa una cuna radiante con servocontrol hasta que se le realicen los procedimientos de rutina: colocación de vías, SNG, profilaxis del cordón y oftálmica, administración de vitamina K, etc., luego de lo cual se lo traslada a una incubadora que le proporcionará calor y humidificación preestablecidos.


			El concepto de entorno de termoneutralidad es el de lograr la temperatura ambiental que permita que el paciente mantenga su temperatura corporal entre 36,5 y 36,7ºC con pérdidas mínimas de calor y consumo de O2. La temperatura inicial requerida será mayor, cuando sea menor el PN y la EG, y disminuirá a medida que transcurren los días. La vestimenta y el uso de gorro y sábana plástica ayudan a evitar fluctuaciones térmicas corporales indeseables.


			El concepto de humidificación del ambiente tiene el propósito de evitar la gran pérdida de agua por la piel extremadamente permeable del prematuro, la cual es mayor a menor EG, y sus consecuencias: deshidratación e hipernatremia. Para ello se requiere una doble lámina plástica que envuelva por completo al niño y una humedad relativa del 60% al 80%.


			La oxigenación adecuada se logra con la administración de la mezcla gaseosa de O2 y aire que requiere el paciente (según saturometría de O2 permanente), que debe ser humidificada para disminuir la pérdida insensible de agua pulmonar y el espesamiento de las secreciones. Esta mezcla puede aportarse por cánula nasal, halo o a través de los circuitos de ventilación o de presión positiva continua (CPAP).


			La ventilación del prematuro constituye uno de los desafíos actuales de la terapia intensiva neonatal, pues requiere un conocimiento amplio de la fisiopatología, experiencia clínica, con personal entrenado y en número suficiente. Las estrategias ventilatorias pueden variar entre los centros y están orientadas a obtener buenos resultados clínicos con un daño mínimo al pulmón y otras estructuras inmaduras. La patología respiratoria más común en el prematuro es el síndrome de dificultad respiratoria (SDR) o enfermedad de la membrana hialina (EMH), aunque también otras situaciones clínicas pueden requerir asistencia ventilatoria (neumonía, displasia broncopulmonar).


			Según Mariani y Carlo, pueden definirse lineamientos en el manejo ventilatorio del SDR del prematuro, los cuales se detallan en el cuadro 7-8.


			Cuadro 7-8. Estrategias sugeridas para la asistencia ventilatoria en el SDR


			

				

					

				

				

					

							

							- Indicaciones conservadoras de ventilación mecánica


							- El menor pico de presión inspiratoria que expanda los pulmones


							- Presión espiratoria positiva (PEEP) entre 3-5 cm H2O


							- Hipercapnia permisiva (aceptar PaCO2 45-60 torr)


							- Uso criterioso de sedación y parálisis


							- Salida agresiva de la ventilación asistida


						

					


				

			


			  


			Estos conceptos se dirigen a reducir la incidencia de displasia broncopulmonar (DBP), enfermedad pulmonar crónica del prematuro de origen multifactorial, que se observa con frecuencia creciente a menor EG, mayor severidad del SDR y mayor duración e intensidad del O2 y la ventilación con presión positiva. La DBP es la morbilidad respiratoria más frecuente de esta población y sus consecuencias se extienden durante al menos la primera infancia.


			Entre los avances de la última década en el tratamiento del síndrome de dificultad respiratoria del prematuro se encuentra la administración precoz de surfactante, complejo fosfolipídico natural obtenido generalmente de pulmón bovino que permite la estabilidad alveolar, indicado en prematuros menores de 30 semanas, con el propósito de compensar el déficit pulmonar de producción de surfactante característico de esta patología. Se ha demostrado que su administración dentro de los primeros minutos de vida (profilaxis) es más ventajosa, en cuanto a la supervivencia, la gravedad del síndrome, los requerimientos de ventilación y las complicaciones como DBP, que si se lo administra luego de instalado el SDR (de rescate). Se instila en bolo a través del tubo endotraqueal y se emplean volúmenes de 3-5 ml/kg (90-100 mg/kg) fraccionados en dos o tres alícuotas. Pueden administrarse hasta tres dosis adicionales cada 6 horas si no se obtiene buena respuesta (mejoría de la distensibilidad pulmonar y disminución de los requerimientos de ventilación y O2).


			Es de importancia el cuidado de la piel inmadura del prematuro: extremadamente frágil, se erosiona con facilidad debido a que se produce gran aceleración posnatal de la maduración del estrato córneo, siendo ineficaz como barrera y permite la colonización con hongos y bacterias con potencialidad invasora. Sábanas estériles suaves, piel de cordero, colchón de agua tibia, nido, son algunos de los recursos para este cuidado. Los emolientes y los humectantes pueden estar indicados ante la aparición de lesiones.


			El ambiente físico adecuado debe contemplar estímulos dolorosos mínimos, ruido y luz regulados, respeto por el sueño, concentrar los procedimientos, posición adecuada en el nido que lo contenga con las caderas en flexión, cambios de decúbito y presencia de su madre el mayor tiempo posible, desde que su estabilidad clínica lo permita en sus brazos, en contacto piel a piel y succionando del seno materno (succión no nutritiva).


			Los requerimientos hidroelectrolíticos varían según la edad gestacional, el ambiente físico y la patología concurrente, de modo que no puede establecerse una recomendación uniforme. Los pacientes con shock y edema dentro de las primeras horas de vida requerirán esquemas más restringidos y probablemente dirigidos al manejo de la hipotensión que los pacientes más estables con grandes pérdidas transepidérmicas.


			El SDR, la insuficiencia respiratoria y el DAP que suele acompañarlos necesitan asimismo esquemas restringidos; la DBP requiere aportes líquidos mínimos con aportes máximos de energía; más tarde, la aceleración del crecimiento y la síntesis tisular pueden condicionar la aparición tardía de hiponatremia y fracaso en el crecimiento, etc. En síntesis, los aportes pueden variar entre 70-80 ml/kg/día iniciales y 150 ml/kg/día más adelante; cada paciente requiere un enfoque singular y debe revalorarse cada 6 a 8 horas mientras esté inestable.


			Cuadro 7-9. Problemas asociados con la prematurez


			

				

					

				

				

					

							

							Respiratorios


							- Síndrome de distrés respiratorio (SDR)/enfermedad de membrana hialina (EMH)


							- Displasia broncopulmonar (DBP)


							- Neumotórax/neumomediastino/enfisema intersticial


							- Neumonía congénita


							- Hipoplasia pulmonar


							- Hemorragia pulmonar


							- Estenosis laríngea


							- Apneas


							Cardiovasculares


							- Ductus arterioso permeable (DAP)


							- Hipotensión/hipertensión


							- Bradicardia/hipocontractilidad/shock cardiogénico


							- Estenosis transitoria de ramas de la arteria pulmonar


							Hematológicos


							- Anemia (temprana o tardía)


							- Hiperbilirrubinemia (directa/indirecta)


							- Deficiencia de vitamina K


							- Hemorragias (subcutáneas, hepática, adrenal)


							- Coagulación intravascular diseminada


							- Hidropesía (inmune o no inmune)


							Gastrointestinales


							- Reflujo gastroesofágico


							- Inmadurez funcional/hipomotilidad


							- Enteritis/enterocolitis necrosante


							- Síndrome de intestino corto


							- Colestasis


							Endocrinos/metabólicos


							- Hipoglucemia/hiperglucemia


							- Hipotermia


							- Acidosis metabólica tardía


							- Hipotiroxinemia transitoria


							- Hipocalcemia


							- Osteopenia/raquitismo


							Sistema nervioso central


							- Hemorragia intraventricular


							- Leucomalacia periventricular


							- Hidrocefalia poshemorrágica


							- Encefalopatía hipóxica/isquémica


							- Convulsiones


							- Hipotonía y otros trastornos transitorios del tono


							- y la postura


							Alteraciones neurosensoriales


							- Retinopatía del prematuro/ambliopía/ceguera


							- Estrabismo/miopía


							- Hipoacusia neurosensorial/conductiva/sordera


							Renales


							- Hiponatremia/hipernatremia


							- Hiperpotasemia


							- Acidosis tubular


							- Insuficiencia renal aguda


							- Hipertensión renovascular


							- Nefrocalcinosis/litiasis


							Otras


							- Infecciones: congénitas, perinatales, nosocomiales,


							- bacterianas, virales, micóticas, protozoarias


							- Lesiones cosméticas


							- Complicaciones de accesos endovasculares


						

					


				

			


			  


			En el cuadro 7-10 se muestra la relación entre la superficie corporal y el PN que orienta hacia la magnitud de las pérdidas de H2O transepidérmicas en el prematuro. En el cuadro 7-11 se muestra la relación entre los aportes de agua durante las primeras 48 horas de vida y la aparición de DAP clínicamente significativo, que se observa con frecuencia creciente en el prematuro a medida que disminuye la EG. El DAP complica la evolución de la enfermedad respiratoria y aumenta el riesgo de aparición de DBP. Se producen además alteraciones hemodinámicas con redistribución del flujo sanguíneo regional (cerebral, mesentérico), lo cual aumenta el riesgo de aparición de complicaciones: HIV, ECN.


			Cuadro 7-10. Incremento geométrico en el área de superficie corporal en proporción a la decreciente masa corporal en prematuros de BPN


			

				

					

					

					

				

				

					

							

							Peso en kg 


						

							

							Superficie corporal en cm2


						

							

							Relación cm2/kg


						

					


					

							

							2 


							1,5


							1


							0,5


						

							

							1.600


							1.300


							1.000


							650


						

							

							800


							870


							1.000


							1.300


						

					


				

			


			  


			Datos de Haycock GB, Schwartz GJ, Wisotsky DH. Método geométrico para medir áreas de superficie corporal: una fórmula talla-peso validada en lactantes, niños y adultos. J Pediatr 1978;93:62.


			



			Cuadro 7-11. Aportes de líquidos y la incidencia de DAP clínicamente significativo en prematuros de MBPN


			

				

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Peso al nacimiento (g)


						

							

							< 70 ml/kg/d (%)


						

							

							70-90 ml/kg/d (%)


						

							

							91-125 ml/kg/d (%)


						

							

							>125 ml/kg/d (%)


						

					


					

							

							500-999


							1.000-1.499


							1.500-1.570


						

							

							2


							11


							4


						

							

							17


							15


							7


						

							

							44*


							15


							6


						

							

							46*


							18


							0


						

					


					

							

							Número de pacientes


						

							

							219


						

							

							561


						

							

							682


						

							

							184


						

					


				

			


			  


			p < 0,001


			*Adaptado de Gersony WM, Peckman GJ, Ellison RC. Efectos de la indometacina en prematuros con ductus arterioso permeable: resultados de un estudio nacional colaborativo. J Pediatr 1983;102:895.


			



			Nutrición del prematuro


			Los propósitos de la nutrición del prematuro son lograr el crecimiento adecuado, favorecer el neurodesarrollo y reducir al mínimo las complicaciones. Se pretende un ritmo de crecimiento y de acreción de nutrientes semejante al intrauterino; este constituye uno de los problemas más relevantes en la asistencia de estos niños.


			Se trata de nutrir a un paciente con inmadurez del aparato digestivo, con muy escasas reservas de glucógeno, grasas y micronutrientes, con inmadurez metabólica que determinará la esencialidad de algunos nutrientes y con inmadurez renal y, por lo tanto, con limitaciones de volumen, carga osmolar y capacidad de excreción de carga ácida. No existe el alimento ideal; la leche de su propia madre es el mejor nutriente enteral de inicio, aunque puede resultar insuficiente para el prematuro extremo en las primeras semanas de vida. Las fórmulas para prematuros desarrolladas en la última década han permitido mejorar numerosos aspectos de la nutrición, aunque ninguna tiene las ventajas biológicas de la leche materna.


			Energía: el gasto calórico estimado es de 60 a 75 kcal/ kg/día, que puede estar aumentado por ciertas condiciones clínicas (distrés, sepsis) o por el uso de medicaciones (cafeína, insulina o dexametasona). Se estima que para el crecimiento y el crecimiento compensatorio (catch-up) se requieren entre 120-150 kcal/kg/día.


			Aminoácidos (AA) y proteína: se producirá una pérdida diaria de 1,2 g/kg/día de proteína endógena si sólo se aporta glucosa como fuente energética. Por lo tanto, desde el primer día de vida y habiéndose logrado la estabilización hemodinámica, se inicia el aporte de glucosa y AA. Bastarán 1,1-1,5 g/kg/día de AA y 30 kcal/kg/día de energía para cambiar el equilibrio proteico a cero o levemente positivo. Son AA esenciales para el prematuro: glutamina, cisteína, tirosina, taurina, histidina y glicina. La mayoría de ellos pueden incorporarse a las soluciones parenterales. La recomendación de proteína es de 3,5-4 g/kg/día y puede ser aún mayor en el prematuro extremo.


			Glucosa: se estima un requerimiento de 6 a 10 mg/kg/ min, que debe administrarse desde el nacimiento como in- fusión, sola o con AA si el paciente es inmaduro o está inestable y no puede iniciarse la alimentación por vía oral. Este aporte suprime la producción endógena y mantiene la glucemia en valores por encima de 50-55 mg/dl.


			Hidratos de carbono: constituyen el 40% de la energía de la leche materna y de las fórmulas para prematuros (FP). El principal hidrato de carbono de la leche materna es la lactosa, con un coeficiente de absorción del 90%.


			Lípidos: aportan el 50% de la energía tanto de la leche materna como de las FP; el perfil lipídico óptimo es el de  la leche materna, que contiene un porcentaje adecuado de ácidos grasos esenciales (1-4% como ácido linoleico y 1% como ácido linolénico) implicados en el desarrollo cerebral y la adecuación de las respuestas inmunitarias. Si no es posible iniciar la alimentación por VO, deben administrarse en la infusión parenteral desde el segundo día de vida.


			Calcio y fósforo: los niños de MBPN requerirán 200-240 mg/kg/día de Ca y una relación Ca/P de 1,5 a 1,7 para sustentar sus grandes requerimientos metabólicos. Estos minerales se adicionan en forma diaria a las soluciones parenterales o se administran por vía oral hasta llegar al término (40 semanas) y más allá si su aporte fue restringido durante las primeras semanas de vida. Las limitaciones en el aporte de estos minerales conducen con frecuencia a osteopenia/raquitismo en el prematuro extremo.


			Hierro: se requieren 2 mg/kg/día de hierro (Fe) como sulfato ferroso desde que se llega a la alimentación enteral completa para obtener una respuesta eritropoyética adecuada y lograr mejores niveles de Hb. Los niños de MBPN tienen reservas de Fe intrauterinas limitadas, por lo que deben recibir Fe suplementario durante los primeros 12 a 15 meses de vida.


			Otros micronutrientes: los pacientes con restricción nutricional severa, síndrome del intestino corto u otras patologías presentan con frecuencia déficit de Zn y Cu, que deben administrarse de rutina en prematuros en crecimiento. El requerimiento diario de Zn para un prematuro en crecimiento es de 1-1,8 mg/día y el de Cu, de 120-180 μg/día.


			Alimentación enteral: si la condición clínica del paciente es estable, se inicia la administración de pequeños volúmenes de leche materna el primer día de vida (20 ml/kg). Esta alimentación enteral mínima (AEM) es de gran importancia en la promoción del tránsito intestinal, aporta factores inmunológicos (lactoferrina, lisozima, IgA secretoria, oligosacáridos) específicos de la especie, insulina y factores de crecimiento epitelial que promueven el desarrollo y la maduración del intestino y favorecen la homeostasis de la glucosa, entre otros beneficios.


			Se avanza diariamente alrededor de 10-25 ml/kg, hasta llegar a la alimentación enteral completa (150 ml/kg/día en los pacientes que reciben FP y hasta 160-180 ml/kg/día en los que reciben leche materna), mientras se disminuye progresivamente el aporte de soluciones parenterales. Se administran raciones por sonda nasogástrica u orogástrica cada 2 o 3 horas, al tiempo que se pone al niño a succionar progresivamente el pecho materno. Alrededor de las 34 semanas posnatales puede observarse la aparición de coordinación succión-deglución adecuada, que es la condición para que se inicie la alimentación con pecho.


			La leche materna es insuficiente durante las primeras se- manas posnatales en los prematuros con una EG menor de 32 semanas al nacer (o 1.500 g) para sustentar las altas de- mandas para el crecimiento, por lo cual debe fortificarse hasta el término si se la administra en forma exclusiva. Se comercializan diversos fortificadores de la leche materna, que se adicionan a la leche extraída y aportan una cuota adicional de proteínas, hidratos de carbono, Ca, P, Mg, Na, Zn, Cu y vitaminas. Se toleran bien y mejoran el crecimiento y la retención neta de nutrientes. Si se administran 50% de leche materna y 50% de FP podría no ser necesaria la fortificación.


			No se discuten las ventajas nutricionales e inmunitarias sobre el neurodesarrollo y psicológicas de la lactancia en los niños prematuros si se contemplan las limitaciones iniciales mencionadas. Si no se logra amamantar al niño, las FP son una alternativa hasta por lo menos las 48 semanas postérmino y podrían ser ventajosas durante todo el primer año de vida.


			Crecimiento


			El control del crecimiento permite evaluar la adecuación de los esquemas nutricionales y el estado de salud del niño. Se utilizan curvas de crecimiento especialmente diseñadas para prematuros y se evalúa todos los días el peso y semanalmente, la talla y el perímetro cefálico (PC). Se pretende una ganancia diaria de 15 g/kg/día para el peso y de 1 cm/ semana para la talla y el PC.22


			Se efectúan además controles metabólicos semanales durante las primeras dos semanas, luego cada dos semanas hasta el término. Se controlan: calcemia, fosfatemia, actividad de fosfatasa alcalina, ionograma, proteínas, albúmina, nitrógeno ureico, hematocrito y reticulocitos. Las características del crecimiento variarán según se evalúe a un prematuro sano, enfermo o con el antecedente de RCIU. Se observará crecimiento compensatorio en niños con RCIU o desnutrición posnatal, esta última una consecuencia frecuente de las limitaciones actuales para ofrecer nutrición adecuada a niños extremadamente prematuros o enfermos.


			El crecimiento compensatorio se mantiene a lo largo del primer año de vida y en los prematuros de MBPN puede prolongarse hasta la adolescencia. Un porcentaje variable de ellos permanecerán definitivamente por debajo de los estándares de crecimiento para niños de término.


			Morbilidades asociadas con frecuencia a la prematuridad


			Lesiones del SNC


			El nacimiento prematuro suele ocurrir en un período crítico de la corticogénesis, caracterizado por proliferación celular secuencial dentro de la matriz germinal periventricular. Alrededor de las 25 semanas se han generado casi todas las neuronas corticales, ocurre elaboración axonal y dendrítica activa y comienza la sinaptogénesis. El proceso de migración neuronal hacia la corteza se completa alrededor de las 32 a 34 semanas y la matriz germinal involuciona en forma progresiva, mientras la sinaptogénesis continúa activamente.


			Las alteraciones del flujo sanguíneo cerebral comprometerán la microvasculatura de la matriz germinal, produciéndose hemorragia periventricular e intraventricular (HIV). Entre el 10% y el 20% de los prematuros de MBPN padecerán esta lesión dentro de la primera semana posnatal.


			El 6% al 7% presentarán además lesiones hipóxico-isquémicas de la sustancia blanca como leucomalacia periventricular (LPV) secundaria a necrosis focal, que suele observarse después de la semana de vida. En su origen se postulan alte- raciones regionales de la perfusión por pérdida de la autorregulación del flujo cerebral y acción de proteínas vasoactivas liberadas como consecuencia de corioamnionitis materna.


			Pueden observarse hidrocefalia evolutiva poshemorrágica y ventriculomegalia sin evidencia de aumento de la presión intracraneana, que influyen en el pronóstico alejado.


			Como consecuencia de estas lesiones, los pacientes se encontrarán en riesgo aumentado de padecer grados variables de parálisis cerebral, retraso cognitivo y problemas de aprendizaje escolar.


			Retinopatía del prematuro


			La retinopatía del prematuro (ROP) conduce a la disminución visual y a la ceguera en un número significativo de niños prematuros. Se trata de una enfermedad de los vasos retinianos, que son particularmente vulnerables a diversas le- siones. Los vasos que suplen la retina interna comienzan a crecer desde el disco óptico hacia la retina alrededor de las 16 semanas de gestación y llegan a la ora serrata, es decir que la vascularizan completamente, entre las 40 y las 44 semanas. Situaciones diversas de estrés los obliteran y se produce un proceso de reparación con neoformación vascular, que si es ordenado progresará en dirección anterior, la ROP retrocederá y las secuelas serán mínimas. Si este proceso es desordenado, los neovasos penetrarán en el vítreo, con la generación de hemorragias y cicatrices que no retrogradarán, y pueden producirse tracción y desprendimiento de la retina.


			El uso no controlado de oxígeno es el principal factor causal de ROP. Aun con administración cuidadosa mediante saturometría controlada (86%-93%), los niños más inmaduros y enfermos continúan presentando esta patología.


			Los prematuros de MBPN y todo otro paciente de riesgo deben ser controlados por un oftalmólogo experimentado mediante oftalmoscopia binocular indirecta, comenzando a las 4 a 6 semanas posnatales (o a las 33 semanas de Edad Cronológica) hasta que se haya completado la vascularización de la retina o el paciente haya desarrollado ROP que requiera tratamiento (crioterapia o terapia láser).


			La vigilancia de los pacientes que desarrollaron ROP debe continuar durante la niñez y la adolescencia (ambliopía, desprendimiento tardío de retina).


			Hipoacusias


			La prevalencia de hipoacusia en el prematuro de MBPN se estima en el 2% a 3%, mayor que la de la población general, por lo que se debe pesquisar antes del egreso de las unidades de neonatología. La detección precoz de los defectos de audición es posible y debe hacerse antes de los 3 meses de edad, ya que su pronóstico se relaciona más con la edad del diagnóstico y el tratamiento que con la severidad de la pérdida auditiva.


			Entre los diversos métodos de evaluación, los potenciales evocados auditivos del tronco (PEAT) son el método de elección.


			Morbilidad alejada


			Los eventos perinatales condicionan la aparición de secuelas motoras y déficits cognitivos, enfermedad pulmonar crónica, síndrome del intestino corto (secuela de ECN), deficiencias nutricionales (raquitismo, anemia ferropénica, desnutrición crónica), déficits neurosensoriales permanentes, rehospitalizaciones frecuentes por infección respiratoria aguda baja, mayor incidencia de episodios de aparente amenaza para la vida (apparent life threatening event, ALTE), trastornos del vínculo madre-hijo, y en edad escolar, dificultades de aprendizaje y trastornos de la conducta.


			Si bien no puede establecerse un perfil clínico pediátrico del prematuro de MBPN, ya que este estará influido por los even- tos perinatales concurrentes, estos y otros problemas hacen necesario el seguimiento alejado al menos hasta la edad escolar.


			Alta hospitalaria


			La transición entre el hospital y el hogar debe prepararse de modo que los cuidados del niño se mantengan en el mejor nivel posible con el estrés mínimo para él y su familia.


			Los problemas del paciente no están resueltos por completo al egreso, por lo que debe establecerse antes la conexión con el equipo de seguimiento.


			Como criterios generales pueden enumerarse:


			•	Padres preparados e informados, especialmente en la prevención de la insuficiencia respiratoria aguda baja y, en lo posible, habiendo realizado el curso de reanimación cardiopulmonar neonatal.


			•	Termorregulación y estabilidad cardiorrespiratoria adecuadas.


			•	Alimentación por succión efectiva y buena progresión ponderal.


			•	Requerimientos para el hogar reunidos: alimentos, suplementos, medicaciones, equipamiento, etc.


			•	Parámetros bioquímicos y de laboratorio actualizados.


			•	Exámenes de rutina: fondo de ojo, PEAT, ecografías, etc., realizados y con programación adecuada para el seguimiento.


			•	Epicrisis neonatal completa por triplicado para los padres, el equipo de seguimiento y el pediatra de cabecera.


			•	Facilitar contacto telefónico u otro con la institución.


			•	Citación programada.


			Incorporación a programas de seguimiento


			Dado que existen problemas de aparición tardía, los pacientes deben ser seguidos al menos hasta la edad escolar.


			Los objetivos del seguimiento son la prevención, la detección y el tratamiento precoz de alteraciones en el neurodesarrollo, nutricionales, vinculares u otras, y pueden tener además el propósito de auditar las intervenciones perinatales e investigar diferentes aspectos de la problemática del grupo.
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			8. Dificultad respiratoria en el recién nacido


			Dra. María T. Bruni y Dra. Lidia Parga


			



			Los trastornos respiratorios constituyen uno de los problemas más frecuentes que se presentan en los recién nacidos en el período neonatal inmediato. De un total de 4.200 recién nacidos cuyo parto se produjo en el Hospital Nacional Prof. Dr. Alejandro Posadas, presentaron dificultad respiratoria 10,3%. Las causas más frecuentes fueron:
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