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INTRODUCCTION

La relacidn existente entre morbi-mortalidad neonatal y peso -
segiin edad gestacional, ha permitido la identificacidn de recien na-
cidos grandes para su edad gestacional. Poblacidn caracteristicamen-
te asociada a.un significativo riesgo materno y neonatal. Son algu-
nos los factores maternos implicados y frecuentes las camplicaciones
relacionadas a su crecimiento acelerado y en otros casgos a eventos -

bioquimicos asociados.

Los RECIEN NACIDOS GRANDES PARA EDAD GESTACIONAL (RNGEG), cons-
tituyen el 6.5% de los nacimientos ocurridos en el Hospital Regional
“Gral. Ignacio Zaragoza" y con un promedio de 2.3 dias de estancia -
intrahospitalaria constituyen la segunda o tercera causa de ingreso-
a la Unidad de Cuidados Intermedios Neonatales, por riesgo neonatal-
establecido al nacimiento en base a la clasificiacién por peso y e--
dad gestacional, rutina aplicada universalmente desde hace aproxima-

damente dos décadas.

Solamente una tercera parte de ellos cursan con complicaciones-
de tipo metabdlico desarrolladas durante las primeras setenta y dos-
horas de vida y que a diferencia de otras como trauma, asfixia peri-
natal y prematurez, no pueden ser reconocidas objetivamente al naci

miento.

La aplicacidn de la RELACION PERIMETRC BRAQUIAL ~ PERIMETRQ CE-



FALICO (PB/RC), ya referida por algunos autores, ha sido considerada
camo elemento til de prediccidn de complicaciones metabSlicas en -~
neonatos Hijos de Madre Diabética (HD), definiéndose cano tales a -
la hipoglicemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, hiperbilirrubinemia y

policitemia.

Considerando que no todos los RNGEG son HMD, asi como el tiem--
po de estancia intrahospitalaria, los estudios realizados y la angus
tia generada en los progenitores de las dos terceras partes restan--
tes de RNGEG ingresados a nuestro servicio; pretendemos en esta oca-
sidn valorar la aplicacidn clinica de la relacién PB/PC como elemen-
to {itil en la deteccidn de complicaciones metabdlicas a la vez que-
conocer las caracteristicas de morbilidad de los RNGEG., ingresades-

a esta unidad.



ANTECEDENTES

PESO AL NACIMIENTO, EDAD GESTACIONAL Y RIESGO NEONATAL.-

La morbimortalidad neonatal constituye un buen indicador del -
riesgo neonatal y se relaciona estrechamente con las condiciones so~
cio-econdmicas y culturales de la poblacion, asl como con la calidad

de la atencidn médica perinatal.

El riesgo hecnatal se establece en base a dos parametros amplia
mente conocidos y de importante consideracidn, estos son el peso al-
nacimiento y la edad gestacional. Elementos de prediccidén Gtiles y -
de f3cil aplicacidn mediante los cuales se puede establecer el pro--

néstico, diagndstico y manejo Sptimo del RN.

Son miltiples los factores del mediocambiente, maternos y feta--
les que modifican el embarazo y su producto y que se relacionan en -~
forma caracteristica con el peso y la edad gestacional al nacimiento.
Tradicionalmente la evaluacidn de cualquier RN al nacimiento se ini~
cia en base al registro de medidas antropanétricas valoradas segin -
curvas ya establecidas que han permitido clasificar al RN y estable-

cer su riesgo al nacimiento.

EVALUACION DEL PESO AL NACIMIENTO.-

El peso, reflejo del crecimiento fetal in {itero, nos habla de-



un periodo de transicidn que se considera ocurre a partir de la sema~
na 20 de gestacidn en que se produce un cambio entre la duplicacidn -
celular rapida al crecimiento celular rapido, caracterizado por un e-
vidente actimulo de tejido adiposo, conectivo y misculo; de tal manera
que la grasa constituyente del 1% del peso corporal total a la semana

26 de gestacidn, alcanza un 12 a 14% a la semana 38 (1).

son miltiples los factores que en condiciones nommales son capa~
ces de modificar el crecimiento intrauterino y consecuentemente el pe
so al nacimiento. Situaciones camo el sexo fetal, la paridad y edad-
materna, raza, altitud, hormonas fetales, factores étnicos y genéti--

cos (1,2,3,4,5,10) intervienen sobre el crecimiento fetal.

Numerosos son los estudios que en condiciones normales y anorma-—
les tratan de establecer en forma cuantitativa las modificaciones del
crecimiento in iitero y del peso fetal al nacimiento. Autcres como ~—
M. S. Kramer (6), al analizar el efecto de multiples variables sobre-
el crecimiento fetal y su proporcionalidad encuentra gue el sexe fe--
tal,el peso materno antes del embarazo y su ganancia durante el mismo
incrementan el peso fetal en un 2 a 53%. La Diabetes materna modifica
el peso fetal en un 10% dependiendo de su gravedad en incremento o de
cremento. Otros eventos como hipertensidn materna, historia de pesos
bajos al nacimiento y tabaquismo disminuyen el peso fetal en aproxima
damente un 5 a 10%. La edad materna, el estado marital y los cuida--
dos prenatales se encuentran relacionados sin ser determinantes signi

ficativos del crecimiento fetal.



De estaz manera, es indiscutible la intervencidn de miltiples --
factores sobre el crecimiento fetal, sin embargo procesos bioldgicos
no cuantificables como el genético hacen critica su evaluacitn en —-
forma objetiva. A besar de ello, se han establecido curvas de creci
miento para determinados grupos poblacionales. Ejemplo de ésto son-
las curvas representadas por la Dra. Lubchenco (7) y ampliamente co-
nocidas camo curvas de Denver, usadas por muchos afios como parametro
de crecimiento fetal y de peso al nacimiento segin la edad gestacio-
nal y al momento ampliamente estandarizadas a pesar de las amplias -
diferencias encontradas con otros grupos poblacionales. En México -

se encuentran las desarrolladas por Jurado-Garcia.

La aplicacién de las curvas de Denver al nacimiento, han permi-
tido categorizar al RN como APROPIADO PARA EDAD GESTACIONAL {AHG),a-
quel cuyo peso se encuentra entre las percentilas 10 y 90 para su e-
dad gestacional. PEQUENO PARA EDAD GESTACIONAL (PBG), cuando el pe~
so se encuentra bajo la percentila 10 y GRANDE O LARGO PARA EDAD GES
TACIONAL (GEG), cuando se ubica sobre la percentila 90 correspondien

te a su edad gestacional.

MORBIMORTALIDAD NEONATAL.-

La clasificacién del RN en base a los pardmetros ya camentados-
es de capital importancia por la estrecha relacidn existente entre -
peso, edad gestacional y riesgo neonatal. Cualguier alteracidn del-

crecimiento fetal en deterioro o aumento trae consigo un sustancial-



incremento de la mortalidad perinatal, pudiendo ser de 8 a 10 veces

mayor que para neonatos sin riesgo.

Ya la Dra. L. Q. Lubchenco, en 1.972 (7), basada en 14.436 na-
cimientos provenientes en su mayoria de una poblacion indigente, -
con caracteristicas raciales predeminantemente blanca {50%), mexi -
cano-americano (30%) y negros (15%); establecid el riesgo de morta-
1lidad neonatal en base a peso y edad gestacional, obteniendo los si
guientes resultados: el mayor riesqo fue para nifios de bajo peso -
al nacimiento, alcanzando un pramedio de 14,42 de mortalidad, com ~
parado con el 0,4% para nifios mayores a 2.500 gr. y un incremento -
relativo que varid entre 0,5 y 10% para nifios sobre los 4.000 gr y-

de mayor edad gestacional.

Sonh numerosos los autores que en forma constante y a través -
del tiempo han comprobado este fenameno. Por citar algunos traba -
jos: Bherman (8} en una recopilacidn de 40.000 nacimientos, observd
que el menor riesgo de mortalidad correspondia al grupo comprendide
entre las 38 y 42 SDG y a un peso promedio de 3.250 gr., con un ran
go entre 2.750 y 4.500 gr., estableciendo un riesgo de 0,5% para es
te grupo. Un indice entre el 15 y 20% fue para el grupe de RN meno
res de 33 SDG y de 2.000 gr. de peso. Y nuevamente un riesgo rela-
tivo entre el 0,5 y 10% para los RN postmaduros, con datos de dis -
madurez, RN pretérmino con peso de 2,500 gr. pero con mds de 33 se~

manas y para los RN mayores a 4.500 gr. de peso.



J.F. Wael (9}, veinte afios mds tarde al analizer la tasa de mor
talidad segin el peso, reporta resultados sumilares. El mayor rango
de wortalidad se presenta en menores de 1.500 gr., con un minimo de-
3,5/1.000 RN vivos para el grupo cuyo peso se encuentra entre los -
3.500 gr. y 4.000 gr. y un incremento de hasta 6,6 muertes por cada-
1.000 RN vivos cuyo peso es superior a los 4.000 gr. lguales carac-
teristicas se opserva al relacionar mortalidad y edad gestacional, -
aprecidndose un rango minimo entre las 36 y 41 SDG, con un incremen-
to relativo a partir de las 42 SDG y un importante incremento bajo -

las 35 SDG.

La clasificacién del RN segiin el peso y la edad gestacional tam
bién ha pemmitido establecer las causas de mortalidad mas frecuentes
y su relacidn con el grupo de referencia. Numerosos estudios {(11,14)
sefialan que los RN con peso bajo y corta edad gestacional fallecen-
basicamente por causas relacionas con prematurez y asfixia al naci-

miento.

Como se establece anteriormente existe un grupo de RN con peso-
mayor a 4.000gr y mayor a 42 SDG, con un riesgo relativo de mortali-
dad (7,8,9,12,13), en el gque las principales causas de muerte se en-
cuentran relacionadas con asfixia y malformaciones congénitas, © se-
gin otros autores con sepsis (12,15,16); caracteristicas compartidas

con el grupo de RN a témino y con peso mayor a 2.500gr.

Podemos concluir diciendo que la mortalidad perinatal, cuya ta-



sa varia entre un 8,3%a 29,6%(11,12,14,16,17,18,54) por cada 1000 RN
vivos, mantiene una relacidn inversamente proporcional a la edad ges
tacional y al peso al nacimiento. A su vez refleja la ingerencia de
factores externos como medic ambiente, condiciones socio-culturales-
de un pueblo y la calidad de la atencidn médica perinatal, basada en

el desarrollo de la ciencia y la tecnologia aplicadas.

Igual importancia ocupa la determinacidn del peso y edad gesta-—
cional con respecto a la morbilidad neonatal, permitiendo valorar el
riesgo relacionado con los transtornos adaptativos del RN al naci- -
miento, que caracteristicamente presenta un patron de comportamiento
similar al de mortalidad, al ser mayor en nifios menores a 2.500gr y-
a 37s8DG , con una disminucidn notable para RNAT con PAEG e incremen—

tarse nuevamente sobre estos rangos de peso y edad gestacional.

Concomitantemente cada uno de estos grupos reune caracteristi--
cas importantes de morbilidad como lo es el sindrome de dificultad -
respiratoria o hemorragia intracraneal en nifios de bajo peso y corta
edad gestacional. O el trauma al nacimiento y la asfixia en RNGEG. -
De cualquier manera, son numerosos los factores externos que pueden—
modificar el riesgo neonatal. Asi, es bien conocido que la adecuada
atencidn prenatal e inraparto reducen notablemente la incidencia de

morbilidad nonatal por asfixia y evenos relacionados.

Concluiremos sefialando que la categorizacién del RN al nacimien
to en base a peso y edad gestacional es de relevante importancia en-

el prondstico y manejo Sptimo del neonato.



RECIEN NACIDO GRANDE PARA EDAD GESTACIONAL. -

A pesar de. tiempo transcurrido o .artor de los estudios de la-
Dra. Lubchenco, en el que se establece un riesgo de mortalidad del -
0.5 al 10% para este grupo poblacional, es corta la blsqueda de la e

tiologia del crecimiento intrauterino acelerado.

Ya definimos'al RNGEG, por lo ahora se hace necesario definir-
lo que algunos autores han llamado MACROSOMIA, como agquel cuyo peso-
es superior a los 4.000gr (22,23,25}; aunque otros (19,20,53) refie-
ren clasificar como macrosémicos a neonatos con peso mayor a la per-

centila 90 para su edad gestacional.

M. Klabanoff (21) sefiala sobre el 8.5% de nifios con peso mayor-
a la percentila 90 para raza, sexo y edad gestacional, que no varia-
significativamente del 10% esperado para todos los nacimientos. Sin-
embargo su frecuencia parece variar entre un 1.7% segin Spellacy (22)
a un 19.9% referido por Rydhstrom (23) en un grupo de 90.500 naci- -
mientos en Suecia. C. Larsen parece advertir un incremento a traves
del tiempo al observar un 8.4% en 1965 y un 11.1% en 1984 en Atlanta

GA.

Al analizar las probables causas de RNGEG, el 10% o menos san -—
HMD, un 37% se atribuyen a caracteristicas relacionadas con el peso-

materno (26} y un porcentaje restante a causas ain no explicadas.’
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En 1916, Belcher (27: reportS el casc de un RN de 10Kg y 86.2am
talla, siendo necesario tres médicos para su nacimieto. Muchas ve--
ces este patrdn de crecimiento alterado puede tener un diagndstico -

especifico, sobre todo si1 se asocia a anomalias congénitas como el -

caso de algin conjunto de sindromes que incluyen: Transposicion de
Grandes. Vasos, Sindrame de Soto o Gigantismo Cerebral, Sindrome de -
Marshal y Sindrome de Becwith Wiedeman caracterizado por onfaloce, -
macroglosia y gigantismo. En todos éstos, se considera que existe u-
na proliferacidn celular como causa primaria de sobrecrecimiento y -
se caracteriza por un crecimento pre y postnatal acelerado, con peso
y talla afectados y asociacifn a miltiples anamalias , retardo men--
tal y en algunas ocasiones a neoplasias conwo hamartamas, hemangiomas,

Tumor de Wilms o ‘Tumor Hepatico.
DIABETES Y SOBRECRECIMIENTO. -

ia macrosamia, se ha observado en aproximadamente el 50% de -
madres complicadas con Diabetes Gestacional y en el 40% de madres In
sulino-dependientes cuyo rango varia entre el 8 y el 43%; sin embar-
go solo del 2 al 3% de la poblacidn materna se complica con Diabe--
tes y de ellas el 90% corresponde a Diabetes Gestacional, transtorno
caracterizado por un estado limitado de la embarazada de intoleran--

cia a la glucosa (19) y descubierto por primera vez en el embarazo.

El crecimiento fetal exagerado en el lactante de madre diabéti-

ca se manifiesta por una mayor masa muscular, adiposidad y organcme-
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galia, que determina un incremento desproporcionado en el tamaiio del
tronco y hombros comparado con el de la cabeza. Es evidente el au-
mento de grasa corporal total, confirmade por el espesor del pliegue
cutdneo como pardmetro de las reservas subcutaneas e incluso conside
rado como elemento de valoracidén del control metabSlico materno se--

gin algunos autores (28).

Por primera vez Penderson (20), define el mecanismo fisiopatold
gico mediante el cual la hiperglicemia materna provoca hiperglicemia
e hiperinsulinismo fetal, por hiperplasia de las células Beta de los
islotes pancredticos a partir del segundo trimestre de embarazo - -
(sem 16-34). De esta manera el feto se encuentra sometido a los efec
tos anabdlicos de la insulina, hormona de crecimiento fetal que con-
diciona un crecimiento y adiposidad exagerados, aunque paradojicamen
te inhibe la maduracidn biogquimica de los Srganos (2,19). Ya en 1958
James Farquhar (29) describid a los HMD camo nifios "rollizos, regor-
detes, liberalmente peludos, con vermix caseoso,de cara llena y ple-

tdricos, con corddn umbilical y placenta grandes®.

Otros nutrientes ademds de la glucosa parecen modificar la reac
¢idn secretora de la insulina fetal, siendo probablemente los aminod

cidos los reguladores mas importantes (19).

Sin embargo, como se anotd anteriormente no todas las madres ~--
diabéticas © con intulerancia a la glucosa durante el embara<o tie——

nen nifios GEG. Es a partir de White, autor de la clasificacidn co-
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rrespondiente, en que se sefiala la importancia de la enfermedad dia-
bética en base al tiempo de inicio, duracidn y gravedad de la enfer-
medad vascular, estableciéndose una relacidn inversa entre la grave-~
dad de estas variables y el riesgo de macrosomia, demostréndose la -
existencia de un riesgo especifico de nifios con PAEG. en madres dia-
béticas con enfermedad vascular y probablemente por ello autores co-
mo Babbott, Rubin y Ginsburg en 1958 no encontraron diferencias con-

respecto al peso de la poblacién sin riesgo.

FACTORES MATERNOS Y SOBRECRECIMIENTO.-

Edad materna, obesidad y paridad se han relacionado con nifios-
GBEG. Autores como Klebenoff (21) en un estudio de 2.067 mujeres es-
tablecid que la probabilidad de nacimientos de nifios GEG se incre--
mentaba con el nimero de gesta, desde un 8.3% para 1, II yIlI gesta
hasta un 12.2% para la IV o mayor gesta. El promedio de estatura -
en las madres de estos nifics fue significativamente mayor que el ob
servado para RNAEG. El pramedio de peso al inicio del embarazo y -
ganancia durante el mismo observd igual comportamiento. No se en--
contraron diferencias estadisticamente significativas para edad, e-

ducacidn o condiciones de vida maternas.

Otros factores como el pesoc materno al nacimiento también pare
ce estar estrechamente relacionado con e) pesu del RN al nacimiento
estableciéndose un 50% de posibilidades para madres cuyo peso fue -

mayor a 3.5Kg (21). Aunque (til, no es de frecuente conocimiento -
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en las madres, pero su importancia obliga al obstetra a conocerlo, -

como parte de la historia materna.

Spellacy{22) establece una correlacion significativamente esta-
aistica entre el peso al nacimieto y variables maternas como peso an
antes del embarazo, ganancia durante el mismo, peso materno al naci-
miento, talla y paridad y a diferencia de lo anterior la edad mater-
na si halla una correlacitn significativa con los nifios macroscmicos,

siendo mayor sobre los 26.9 afios de edad.

Son numerosos los estudios que encuentran similares caracteris
ticas. La obesidad materna, la diabetes y la postmadurez determinan-—
el riesgo de macrosomia fetal, estableciéndo un 6% de posibilidades-
para la postmadurez, diabetes gestacional y obesidad moderada y un-
10% para cbesidad extrema (peso mayor a 90Kg) y diabetes insulino-de
pendiente. Datos comparables a los de Boyd (25), quien observd que-
la macrosomia fue mas frecuente en miltiparas mayores a los 35 afios-
con mas de 70Kg de peso, con un indice ponderal superior al 90th --
percentil, con estaturas superiores a los 169 cn. y con mas de 7 - -
dias de postmadurez. Observd también una mayor tendencia en el sexo-

masculino 65:35, con respecto al sexo femenino.

Seidman (4} establece que el peso maternc ganado durante el em-
barazo es el mayor determinante del peso al nacimiento y el primer -
indicador de morbimortalidad neonatal y al correlacionar con otras -
variables, ésta parece ser mas influyente en mdres con bajo peso an-

antes del embarazo y mayores a los 30 afios de edad y menos significa
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.Liva al relacionarlo non paridad y nive) de educacifn maternas.

C. jarseni24', a} analizar 124.87Y nistorias ciinicas establece
un riesgo 2.2 veces mayor en madres con sobrepesc al de madres norma
ies. Una estatura materna mayor a 170 cm. determind un incremento de

nasta 300gr que en aquellas con talla entre 160 y 168em.

Aunque son concluyentes los estudios referidos, el potencial --
predictivo de estos factores no es suficiente para idenhtificar casos
individuales, sobre todo aguellos con excesivo peso al nacimiento. -
Por lo que algunos autores {30), han desarrollado un sistema de pun-
tuacion en hase al nimero de factores maternos que podrian interve--
nir, estableciéndo tres grandes grupos: bajo riesgo de macrosomia --
{5%), riesgo moderado (15%) y riesgo alto{32%), dependiendo de la -~
presencia de ninguno, uno y dos o mas factores de riesgo materno reg

pectivamente.

COMPLICACIONES. -

La macrosomia fetal se asocia con una mayor tasa de mortali-
dad perinatal. Neye(55) reporta que la mortalidad perinatal se in--
crementa de 37 a 121/1000RN por macroscmia fetal en madres obesas,-
y aungue en hijos de madre diabética antes del descubrimiento de la
insulina era del 65%, actualmente alcanza entre un 2 a 58, excluyen
do las muertes por malformaciones congénitas (19). El riesgo mater-

no también aumenta por un mayor indice de cesdreas condicionadas --
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por auments de la desproporcidn cefalo-p&€lvica. El uso de occstocina
es mas comin en el pacimento de GEG. De tal manera que ia mortali--
dad materna en madres de nifios GEG sin diabetes, se incrementa hasta

un 1.7% comparado con el de la poblacidén normal (0.009%) (31).

1la identificacidn del RNGEG se basa en la historia materna, o -
en el uso de métodos de diagndstico prenatales como el ultrasonogra-
ma, Galbrith y col,.{2) observd en 8,020 embarazos gue el 35% hubiera
sido considerado en riesgo en base a la historia materna, aungue so-
1o el 10% cursara con un embarazo complicado. El fondo uterino o—-
frece una sensibilidad del 60.5% segiin Posner {23} y el USG un valor
predictivo del 70% segin Chevernak(30), con una sensibilidad del ~ -
60.6% y una especificidad del 90.7%. Otras pruebas bioquimicas como
la determinacidn de prealbimina como indice de crecimiento han sido-
reportadas, la determinacidn del péptido C en corddn umbilical atn ~
en estudio{2) o los niveles séricos de insulina en HMD han sido con-
sideradas como elementos predictores de riesgo,pero su alto costo --
las hace inaplicables. A pesar de la existencia de miltiples méto~-—
dos oo predictores de macrosomia Rydhstrom (23,30) y otros autores
refieren que del 6.5 al 43% deRN pueden ser identificados adecuada--
mente antes del nacimiento. Por consiguiente se hace necesario esta
blecer otxos pardmetros con el fin de definir en la forma mas predic
triva posible el riesgo de RNGEG para un manejo y diagndstico adecua-

dos.

Los RNGEG se consideran poblacidn de riesgo neonatal por las si
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guientes razones:

-~ Su crecimiento acelerado, independiente de su origen, los hace mds -
suceptibles al trauma al nacimiento y a la asfixia perinatal.

- Riesgo de prematurez.

- Riesgos relacionados con una sobrecarga de glucosa transplacentaria-
con hiperplasia secundaria de los islotes pancreiticos y que favore-

ce los trastornos metabdlicos.

TRAUMA Y ASFIXIA PERINATAL.-

La morbimortalidad neonatal alcanza rangos importantes en nifios -
macrosdmicos, secundarios al trauma, con un riesgo de 2 a 5 veces ma -
yor con respecto a nifios con PAEG o segiin RANADE (31) de 5 a 10 veces-
mayor para el RN con PGEG de madre no diabética.

El tamafio del feto y su crecimiento desproporcionado condicionan-
partos vaginales dificiles. Una desproporcidn cefalopélvica no recono
cida a tiempo condiciona trauma de cabeza y cuello, o una labor prolon
gada caracterizada por sufrimiento fetal y aspiracidn de meconio secun
daria. Secundarios al trauma son caracteristicos la distosia de hom -
bro, la fractura de clavicula, la elongacidn del plexo braguial,trauma
de cabeza asociado a cefalohematoma e hiperbilirrubinemia secundaria o
hemorragia intracraneal. En ocaciones hechos que amenazan la vida co-
mo la pardlisis del nervio frénico que obliga al uso de ventilacidn a-
sistida, o pérdida permanente de la funcidn como la pardlisis de Erb -
Duchenn, cuya recuperacidn completa se refiere ocurre en el 7% en el -

menor de los casos hasta un 50 a 75% en el primer mes, y de un 80% al-
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rededor del sexto mes (58). En otras ocasiones la muerte como refiere-
Rydhstrom (23) en el reporte de 8 muertes de 113 RN, asociadas a disto-
sia de hombro después de un parto vaginal. O efectos a largo plazo como

la subnormalidad mental manifestada a partir de la edad preescolar (32).

El incremento de la morbilidad se asocia con el peso, como lo de--
mues’tzan algunos autores (5,22). Boyd(25) concluye que la aspiracidn de
meconio asociada a asfixia perinatal fue cinco veces mas frecuente en-
nifios entre 4 y 4.5Kg de peso y 10 veces mayor en nifios mayores a 4.5Kg
comparados con los comprendidos entre 2.5 y 3.9 Kg al nacimiento. Asi-
mismo la morbilidad se incrementd con el peso al nacimiento, desde - -
15/1000 RN entre 2.5 y 3.9Kg a 30/1000RN entre 4 y 4.4Kg hasta 61/1000
en nifios mayores a 4..5Kg. Igual comportamiento se registrd con el uso -

de forceps al comparar con el parto vaginal, observandose un incremento

de la morbilidad perinatal de 14 a 82/1000 RN vivos.
PREMATUREZ .~

Con frecuencia la macrosomia se ha relacionado con el inicio de u-
na labor prematura o un error en la determinacién de la edad gestacio--
nal en base al crecimiento intrauterino acelerado, asi como por la inma
durez funcional caracteristica del RNHMD dependiente de insulina que en
afios pasados contribuyeron a muchas muertes por membrana hialina (19,31).
Pruebas como la determinacidn de la relacion L/E son buenos indicadores
de la madurez fetal en condiciones de estabilidad sanguinea materna, --

sin embargo cualquier alteracidn en el control metabdlico de la madre-
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puede ser causa de falsos positivos. Miltiples fueron los nacimientos-
prematuros iatrogénicos como consecuencia de un intento para prevenir=-
las muertes intrauterinas que ocurrian hasta en un 10% de madres diabé-
ticas. Actualmente son menhos frecuentes, sin embargo, si el cuidado --
prenatal no es Optime los partos con producto muerto se observan alrede
dor de las 36SDG fundamentalmente en madres camplicadas con enfermedad-
vascular e hipertensién. En otras ocasiones el polihidramnios, frecuen-
te complicacidn en la madre diabética es la causa de una labor prematu-

ra o muerte neonatal.
COMPLICACIONES METABOLICAS.-

Eventos metabdlicos ocurridos en los primeros dias de vida como -
hipoglicemia, hipocalcemia o hipomagnesemia, hiperbilirrubinemia y poli
citemia y otres no metabdlicos camo sindrome de dificultad respiratoria-
y mal formaciones congénitas son frecuentes en el RNHMD. Por lo menos-
dos factores parecen influir y son el c<ontrol de glucosa materna duran-~
te el embarazo a partir de la segunda mitad y el control de glicemia -

durante el parto y la expulsidn.

Autores como Landon(33) al estudiar 75HMD sugieren que los niveles
de glicemia materna menores a 110gr/dl reducen en forma significativa -
la morbilidad en el HMD. Este mismo autor refiere que aproximadamente-
el 41% de HMD tuvieron algin tipo de complicacidn, variando entre el --
33% para RN cuyas madres tuvieron glicemias menures s« |.5mgsdl a un 65%

para niveles mayores a 115.
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La HIROGLICEMIA, es el evento metabdlico mas frecuentemente asocia
do al HMD que segin reportes (26,31,33) varia entre un 39 a 75%, cursan
do aproximadamente la mitad de ellos en forma asintomdtica. Son facto-
res relacionados el hiperinsulinismo fetal y un defecto en la contrarre
gulacidn por catecolaminas y glucagdn. Estudios como los de Ranade(3l),
refieren niveles elevados de insulina en 9 RNHMD, de los cuales siete -
cursaron con hipoglicemia. La presencia de insulina y péptido C eleva-
dos en el cordon umbilical al nacimiento como respuesta exagerada a los
niveles de glicemia nos hablan de la estrecha relacidn existente entre-
el control metabdlico materno y los eventos metabGlicos necnatales. Co-
mo algunos autores lo sefalan, este hiperinsulinismo puede resolverse -

en los primercs 3 a 7 dias de wida extrauterina(34).

La hipoglicemia también ha sido observada en RNGEG de madres no -
diabéticas (RMnoD), sin otros factores ascciados, en un 12% de RN(33),
sobre todo en aguellos mayores a 4.50C gr. Transtornos relacionados a
la tolerancia de la glucosa semejantes a los HMD se han refeido, rela-
cionando el sobrecrecimiento fetal con un estado de hiperinsulinismo.
Otros autores han encontrado que aproximadamente el 15% de madres de -
nifios GBG cursan con niveles elevados de glucohemoglobina (hemoglobina
mas glucosa en un aminodcido terminal de la cadena B); hechos que po--
drian relacionarse con un error en el diagndstico de diabetes gestacio
nal o alguna otra alteracidn del metabolismo de la glucosa durante el-

embarazo.

Otros factores pueden .ntervenir y agravar el curso de la hipogla
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cemia. Estos son la asfixia, hipotermia, ayuno prolongado, dificultad -
respiratoria e hipoxia crdnica. Transtornos relacionades con .una com-
binacién de mecanimos que incluyen disminucién de las reservas de glucd
geno, de la gluconeogénesis y aumento de la utilizacién de glucosa. la-
hipoxia cronica camo ocurre en algunas cardiopatias se ha asociado a u-
na disminucion del almacenamiento de glucdgeno y de su liberacidn a ni-
vel hepatico. Otras alteraciones camo la hiperviscosidad agravan la hi

poglicemia al aumentar el indice de consumo de glucosa.

La hipoglicemia sintomitica causa lesidn del SNC, sobre todo si se
asocia a crisis convulsivas. Alguncs autores han referido la presencia
de alteraciones neuroldgicas en un 30 a 50% de estos nifios, aunque pue-
de variar entre un 12 a 50% dependiendo del tiempo de instalacidn del -

tratamiento.

Transtormos metabdlicos como la HIPOCALCEMIA e HIPOMAGNESEMIA, son
también frecuentes. La hipocalcemia reportada hasta en un 22% segin - -
Kitzmiller y cols. (35,36)en HMD se ha relacionado con una incapacidad -
para aumentar la sintesis de hormona paratiroidea después del nacimien
to, asociada a una exagerada inmmurez neaatal de paratiroides; fendme-
no que en condiciones normales se hace efectivo en un periodo de 3 a 4-

dias, s1endo mas prolongado en prematuros.

Su cuadro clinico varia desde la forma asintomit ic:a hasta la teta-
nia neonatal reportada por Tsang con niveles de calcio menores a 2.8mg y

observada en 5 de 8 HMD de 2 a (4 afios de evolucidn t136). Aunque ta hi-
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pocaleenia por si sola tiene buen prondstico, &ste se verd afectado por

su asociacidn con transtornos como hipoglicemia o asfixia, agravindolo.

La hipomagnesemia, ya descrita en RNHMD, casi siempre coexiste con
hipocalcemia. En 1987, (19) se sefialavon concentracicnes disminuidas -
de magnesio en liguido amidtico de WMD, mecanismo que se ha asociado a
una deficiencia relativa de magnesio en el feto y relacionado con una -
inhibicién de la secresién de hormona paratiroidea fetal, estableciéndo
se de esta manera un circulo vicicso entre calcio, magnesio y parathor-

mona.

LA POLICITEMIA Y LA HBIPERBILIRRUBINEMIA, con frecuencia se han ob—
servado en RNGEG HMD. Ia ictericia neonatal alcanza rangos de presenta
cidn entre el 30 y 50% para HMD. Muchos mecanismos camw la prematurez -
se han asociade; sin embargo al comparar HMD y de madres sin anteceden—
tes con igual edad gestacional se evidencia un franco incremente de ic-

tericia en los HMD.

Berck{29), observd también que el rango de policitemia e hiperbi-
lirrubinemia neonatal fue mas alto en RNGEG comparado con RN PABG, HMD.
Algunas teorias han surgido, estableciendo un mecanismo comiin para es—
tas camplicaciones. El denominador comin es una hipoxia fetal relati—
va, que actla como evento fisiopatoldgico desencadenante del aumento -

de produccidn de eritropoyetina y eritropoyesis secundaria.

Aunque los niveles de eritropoyetina medidos al nacimiento suelen

ser normales en BMD adecuadamente controladas, algunos estudios (37),-
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han observado modificaciones importantes cuando se asocia a estres fe—-—
tal. Mimouni (28,29), encontrd un incremento significativo de células-
rojas nucleadas en HMD, hecho relacionado a un incremento de la eritro-

poyesis .

Son algunos los eventos relacionados con la hipoxia fetal en los -
RNHMD:
- Desplazamiento hacia la izquierda de la curva de disociacifn oxigeno—
hemoglobina, mas marcado cuando el control metabdlico materno es ina-
decuado y fuertemente asociado a cetoacidosis; condicionando una mayor-
retencidn de 0, y menor liberacidén hacia los tejidos.
- Aumento de los requerimientos de oxigeno por aumento del indice metabd
lico fetal secundario a la hiperinsulinemia, determinando una mayor -

extraccidn de oxigeno de los tejidos sin un aporte adecuado.

De esta manera los HMD tienen aproximadamente un riesgo cinco ve-—
ces mayor de desarrollar policitemia que la poblacidn normal, consecuen

temente de trombosis secundaria camo se ha reportado.

EL SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA (SDR), se ha asociado fre--
cuentemente al RNHMD, estudios experimentales parecen indicar que la -
hiperglicemia y el hiperinsulinismo secundario intervienen en la biosin
tesis de los surfactantes pulmonares, retardando la maduracidn pulmeonar,
Algunos estudios sefialan que la insulina-obstaculiza la disponibilidad-
de los sustratos para la biosintesis de surfactante. Otros autores (19)

seflalan gue la insulina bloquea el efecto de los glucocorticoides sobre
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la maduracidn pulmonar, al actuar sobre el fibroblasto y disminuye la--
produccidn del factor neumocito-fibroblasto, sustancia que actla sobre-
los neumocitos II parala sintesis de fosfolipidos; o mediante la inhibi
cidén de la produccidn de lecitina pulmonar. De c¢ualquier manera ain son

confusos los resultades.

Autores como Robert(19), sefialan que el RNHMD tiene un riesgo seis
veces mayor gue la poblacidn normal para cursar con SDR; sin embargo el
control riguroso de la glicemia materna parece ser el mecanismo ideal -
para la eliminacidn de esta alteracidn neonatal. En esta Gltima década-
la morbi-mortalidad perinatal ha disminuido en los embarazos complica--
dos con diabetes, asociado a un control metabdlico adecuado; pero las -
ANCMALIAS OONGENITAS, emergen camo causa amenzante de la vida, obligan-
do a encontrar mejores pautas en el control materno.

Las malformaciones congénitas son ya referidas en publicaciones de
Farquhar(29), cuya incidencia varia seqgiin los autoresentre un 2 y 80% y
que en el pasado constituyeron la causa de aproximadamente el 10% de -
nuertes necnatales. Algunos autores (19,40,41) reportan actualmente la
existencia de un 6.5 a 9% siendo del 30 al 50% de las causas de morta

lidad perinatal.

Los HMD, insulino-dependientes tienen un riesgo de 2 a § veces pa-
ra presentar anomalias congénitas que la poblacidn normal: refiriendo -
un 7,9% para los HMD contra un 2.4% para la poblacién normal. Sin em-—-
bargo estas posibilidades se modifican segiin el &rgano afectado. Bece-

rra (41) sefiala que {as anomalias del SNC y cardiovasculares fueron de-
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15.5% y 18% respectivamente, mayores que para la poblacidn sin riesgo,-
siendo mas frecuentes las alteraciones cardiovasculares en los hijos de

madres con diabetes gestacional. -

Las anomalias congénitas en el HMD repercuten sobre la mayor parte
de vérqanos y sistemas y parecen actuar antes de la séptima sewana de --
de gestacion (41). Son frecuentes las malformacicnes del SN siendo la
anencefalia, la espina bifida y la holcproscencefalia 10 veces mas =-
frecuentes. Miltiples son las anamlias cardio-vasculares y aunque se~
refiere que los defectos septales y la transposicidén de grandes wasos -
son hasta cinco veces mas frecuentes que las otras, la atresia pulmonar,
la dextro(j;ardié y el conducto arterioso permeable son también frecuen--
tes. Otras malformaciones cana el paladar hendido, coloboma, atresia -~

da coanag e hipospadiashan sido también reportadas (41).

La hipertrofia miocirdica aunque no constituye una encmalia  ccongd
nita, ha sido muy bien documentada en los RKNHMD. Su presencia se aso--
cia a un incremento en la morbimortalidad por aumento del flujo pulmo--
nar y falla cardiaca secundaria. Su incidencia no es clara, aunque au-
tores como Sheehan(42) han reportado desde un 32 hasta un 84%, ninguno-
de ellos asociado a falla cardiaca. Otros autores camo Lendrun no encon
traron diferencia entre HMD y la poblacidn sin riesgo. Aunque su etiolo
gia es deconocida, se ha asociado al efecto anabdlico de la insulina, -
por efecto de la hiperglicemia durante el tercer trimestre del embarazo,
Otros autores sugieren que la scmatomedina y las glicoproteinas miocir

dicas también podrian intervenir.
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Alin son desconocidos los mecanismos teratogénicos de la diabetes =
mellitus; aunque la hiperglicemia, la cetoacidosis y otras ancmaliag ~-
bioquimicas y vasculares como resultado de estudiosexperimentales en a-
nimales han sido propuestas. Por ello, se considera que un estricto --
control metabSlico antes de la concepcidn y durante las primeras sema-~
nas de embarazo, pueda disminuir significativamente la incidencia de a-

ncmalias congénitas.
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PERIMETRO BRAQUIAL Y RELACION PERIMETRO/BRAQUIAL PERIMETRO

CEFALICO: UTILIDAD Y APLICACION CLINICA.-

A partir de los estudios realizados sobre malnutricidn en 1969,-
en Nigeria(43), se empieza a considerar al perimetro braquial {(PB) o-
llamado también circﬁnfe.rencia media del brazo como elemento de valora
cidn del estado nutricional por representar la reserva nutricional de—
almacenamiento en forms de misculo y grasa, asumiéndose que el pliegue
cutaneo representa las reservas caldricas en forma de grasa y la masa-
muscular en forma de proteina. Después de demostrarse su utilidad co-
mo indicador del estado nutricional se establecen curvas para lactan—-

tes mayores de tres meses, pre-escolares y escolares.

Fisancho (44), en 1981 propone patrones de referencia de creci- -
miento a partir del afio de edad en base al perimetro braquial y al - ~
pliegue cutdneo tricipital. Mas tarde M. K. Georggieff(45), propone -
patrones para RN por peso y edad gestacional y establece que el PB in~
crementa con la edad gestacional y con el peso al nacimiento después -
de medirse en RN sin factores de riesgo entre las 25 y 425DG. Este in-
cremento refleja el depdsito de tejido graso que ocurre a partir de la
24 sDG. AsI mismo propone la utilizacidn del PB como evaluador de la -

ganancia de peso en neonatos prmaturos.

Autores como L. Sanchez(46), emplean el PB para identificar a ni-
fios con alteraciones en el crecimiento in ditero y mayor riesgo neona--

tal y establece pardmetros de referencia para su poblacién. Concluye -
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determinando unincrewento con la edad gestacional y establece una rela
cibn directa con el incremento del peso al nacimiento, aungue observa-
una discreta disminucidn a partir de las 425DG. Su estudio incluye 207
RN con PAEG cuyo PB fue de 9.8 0.65cm, con un rango de variacién en--—

tre 7.6 y 12ah y una mediana de 9.8cm.

En 1989 S. Prasad (47), recomieda el uso del PB come alternativa-
eficiente para valorar el crecimiento in Uteroc y su ganancia en RN pre
maturos. Su aplicacidén al compararlo con el peso lo justifica porque-
este Gltimo se ve modificado por variables como el contenido hidrico --
del cuerpd mayor en los primeros dias devida y que permite un descenso
del peso menor a la percentila 10, lo que no ocurre con €l PB. En se-
gundo lugar porque.el aumento de peso no refleja el crecimiento y por
su modificacién por factores externos como venoclisis, tuvos endotra-
queales y otro equxpo Cespués de medir el PB de RNPABG, RNAT, esta-

blece un rango de variacién entre 7.78 y 10.5cm.

Siendo el PB el reflejo del estado nutricional lo es también de-
la influencia de factores maternos como la cbesidad y la diabetes me-

llitus sobre el crecimiento fetal.

Wnitelaw(48), estudid el espesor de los pliegues cutfineos de bi-
ceps y triceps en 265 RNAT y a sus madres, a quienes c¢lasificd como-
delgadas, de peso normal y obesas; concluyendo que los hijos de ma——
dres obesas tuvieron un incremento significativo en el espesor de los

pliegues cutdneos con respecto a los de madres con peso normal. Igua



1es caracteristicas veportd al correlacionar los pliegues cutdneos y-
la ganancia de peso durante el embarazo. Estudid también el comporta
miento del P.Cefalico (PC), sin encontrar diferencias en los nifos --

procedentes de los diferentes grupos maternos.

Undal{49), demuestra también que el peso materno y la ganancia -
de peso durante el émbarazo se asocia en forma significativa con el-
incremento del tejido celular subcutineo en el neonato, refiriendo --
que estas variables se asocian mas con el depdsito graso y con la ta
1lla del RN, mientras que el peso antes del embarazo, se asocid unica

mente con el aumento del tejido graso.

Krause(50), demuestra que el espesor de los pliegues cutiineos au
menta en forma directamente proporcional con la relacidn peso/talla -

materna.

La diabetes materna también modifica el perimetro braguial, como

comentamos anteriormente al referirnos a macrosomia fetal.

Enzi(51), establece que el incremento de grasa en 1los RN de ma-~
dres diabéticas y cbesas es dependiente de un aumento en la sintesis-—
y almacenamiento de los triglicéridos por parte de los adipocitos, a-
partir de la semana 30 de gestacidn, pudiendo incrementarse hasta en-
un 15%. Conclusidn hecha después de estudiar el comportamiento de la
masa grasa corporal, el plieque subcutineo y el peso de los adipoci-

tos fetales en 86 RN en diferente estado nutricional y etapa de creci
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miento. Sin embargo, la modificacitn del PB reflejo de las reservas-
gracas pareca modificarse en forma significativamente mayor en HMD, -
que el observado en controles de igual peso pero no de madres diabdti

cas{2).

Georggieff(52), propone utilizar la relacidn Perimetro Braquial-
Perimetro Cefdlico(PB/PC), como reflejo de la proporcién corporal por
ser el PB un buen indicador del estado nutricional y el PC un pardme-
tro menos afectado por alteraciones nutricionales. Justifica su apli
cacién en que el PB no desciende mas alld de la percentila 10 durante
la pérdida. inicial de peso y su recuperacidn ocurre antes de éste Ol-
timo. De esta manera ubica a la relacidén PB/PC como elemento Gtil -
de prediccidn de las complicaciones metabdlicas como hipoglicemia, hi
pocalcemia, hipomagnesemia, policitemia e hiperbilirrubinemia en neo-
natos HMD con diferentes pesos para su edad gestacional, al conside~-
rar que no todos los RN GEG son hijos de madre diabética, ni todas —-
las madres diabéticas tienen RN GEG. Basa sus conclusiones en el estu
dio de 74RN pretérmino y a términe, clasificados en grandes, pequefios
y adecuados para edad gestacional, con antecedentes de madres diab@ti
cas o con alguna complicacidn metabdlica durante su estancia intrahos
pitalaria. Obteniendo los siguientes resultados: todos los HMD pre--—
sentaron complicaciones a diferencia de los 20 no HMD, gque cursaron a
sintomiticos. La relacidn PB/PC se ubicd® sobre las curvas standari-
zadas en los RNGEG. Sin embargo mientras los HMD tuvieron una PB/PC~
mayor a 2SD, solamente 8 de 20 recién nacidos no HMD se ubicaron so -

bre este percentil, siendo por lo tanto significativamente mis alta en
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los HMD. Iguales caracteristicas observd al camparar RN con PAEG HMD

y sin antecedentes.

De esta manera, el autor concluye que el PB incrementado producto
del depdsito de tejido graso aumentd en forma desproporcionada al PC,~-
estableciéndo una relacidn PB/PC sobre el percentil 95, diferencidndo—
lo del neocnato GEG iMnoD cuyo crecimiento serfa mas proporcionado en--
tre sus diferentes segmentos corporales. Conclusidén que contrasta con
la de la Dra. Lubchenco (53), al establecer que los HMD no solo son -
mas pesados sino también tienen una mayor circunferencia cefdlica, cri

terio que modificaria la relacidn PB/PC.

Sin embargo no existen al parecer elementos cuantificables que --
establescan en forma precisa la modificacidn del PB en los neonatos-
de madres obesas o diabéticas, aunjue algunos autores sefialan que éste
es significativamente mayor en los RN GEG HMD (51). Criterio conside-
rado segin Georggieff como mecanismo de diferenciacién de nifios GBS --—
sintomiticos o© asintomiticos, al ser los primeros el reflejo de alte-

raciones metabSlicas en embarazos diabéticos.
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OBJETIVOS:

~ Determinar la utilidad real de la relacidon PB/PC como
predictor de complicaciones metabdlicas en RN GEG, en
la Unidad de Cuidados Intermedios Meonatales del Hospi

tal Regional "Gral. Ignacio Zaragoza".

- Establecer la diferencia existente en la circunferen-
cia media del brazo o perimetro braquial en RN GEG -

hijos de madre diabética y no diabética.

- Establecer la diferencia existente en la relacidn PB/-

PC en RN GEG hijos de madre diabética y no diabética.

- Conocer las caracteristicas de morbilidad de los RN -~

GEG, ingresados a la Unidad de Cuidados Neonatales.
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MATERIAL Y M ETODOS

Treinta recién nacidos, cuya edad gestacional varié entre 34 y-
42 SDG, fueron estudiados en un periodo camprendido entre Octubre de
1989 y Febrero de 1990. Todos ingresados a la Unidad de Cuidados -

Necnatales del Hospital Regional "Gral. Ignacio Zaragoza del ISSSTE.

Se incluyeron aquellos recién nacides cuyo peso se encontrd so~
bre la percentila 90 th para la edad gestacional, segin las curvas -
de Lubchenco (7), (figura 1), independientemente de los antecedentes

maternos, y por consiguiente clasificados como RN GEG.

Se valord la edad gestacional en base a la fecha de Gltima mens
truacidn (57) y al método de Capurro (58), (figura 2) para su confir
macién. En caso de existir mds de dos semanas entre los métodos cbs

tétrico y neonatal, se utilizd el método neonatal como definitivo.

En base a la edad gestacional y segiin la recomendacién de la -
aMs (1961), se clasificaron en: Pretérmino, a aquel cuya edad gesta-
cional fuera menor a 37 semanas; A témino, cuya edad estuviera com-
prendida entre 37 y 41 SDG; y Postémino o Postmaduro a los mayores-—

de 42 sbG (58,59).

Las complicaciones fueron definidas en base a los siguientes -
parimetros:

~ Hipoglicemia neonatal, cuando los niveles de glucosa estuvieron -~



FIGURA 1

NEWBORN CLASSIFICATION AND NEONATAL MORTALITY RISK
BY BIRTH WEIGHT AND GESTATIONAL AGE

GRAM .
l % IR
4750
'Il IRERER ]
4500
||f| tialals
4250 T T
111 |1fp1je|7 68]8|s
4000
ifr|rje|.7j6]s 204§
3750
v virel st 2]2]a
500
i)zl ade]afatalatala
3250 V-
21108 3fa.2]2]al3]ais
3000
' 7lalsletalsislrle
2750
IR REKIKENYNEE & s
2500
it v slabg Tt
2250
14l 313f3|a
2000 5
.2 IR 28
1750 T LA TE
?B&?'m‘g'ﬁnzl 4 1383 55 Be
1500 g i v
[o¥|5ij48) 42| 37| 33| w127 |12 17] 12| 2] 12
125052 —
85 | 76 | e8] 61 [ 35 of3s|3a2e
1000 ey =
82176170 | 84158531 49.]45] 42
750 =]
25| 8075 (67 |63
500

24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 34 37 38 39 40 41 42 43 44 45 46

PRE-TERM TERM
WEEKS OF GESTATION

Interinlatest data Dated un eahemINCal T from angenat dala
Ynwaridy ot Colatado Medcat Conter nemnorns 1758 - 111G

POST-TERM

33



Clasificacién del recién nacido

34
FIGURA 2 ' . .
Hétodo de Capurro
SISTEMA DE PUNTUACION PARA ESTIMACION DE LA EDAD GESTACIONAL
A B VARWABLES
[CLTRIIT tatmon I rine captsatom i
m Contss wpmwmits | drtrcawinies

3|s sorierems SIIAMICORLN Comeanisg
o wats T rEs rroruNDas
Mjo
A [3! [1] i
TiWm
] reamaA LA APLAKIDA S Lot e ) LT rantlics
cla e fowms moirvioos stemang PISTALEIRTL ToraEit
o (5ca34 6 I0ta L wonin aviog @itate

T LT 8 (opat artg
v oy

] | 0 [is] i
L]
elc] numsis »0 PitramL wpcn suniten
v aNDYLL MANARW LU RL L) BATDO BT e
R[O
[}
(815
o|2 [} 0 fio}
1] uts mastmaes frL L RUCTLs BN ntues ok wRcos s suncoy (e wad
11e . SIfMOos ORI LS | CirmmesIoaNt LA 140 trTent BEL1 WAD SuTiRNE
c| LAy ren wnap sernod v sLL FARTA
oo ACoS 1A L el

] Antiang
Y
X o o o W &
o wimosra ofta .
o amanns »~ * ’
o
1
: ° |T 12 En

03L08 0114
AN
7} o o I

1,50 LA VALORACION .RESULTA ENTRE DOS CIFRAS. TOME EL. PROMEDIO.



35

bajo 30 mg/dl. (20, 30, 34, 60).
- Hipocalcemia, a los niveles séricos menores a 7 mg/dl. (30, 56).

- Policitemia, cuando el hematocrito fuera mayor a 65%. (20, 38).

Hiperbilirrubinemia, cuando los niveles séricos de Bbs. fueran ma-

yores a 13 mg/dl durante las primeras 72 horas de vida. {20, 30}.

Asfixia neonatal, definida como un apgar menor a 7 al primer minu-
to. (61).

- sindrame de Distres Respiratorio, basado eh los criterios clinicos
de dificultad respiratoria, radioldgicos, caracterizados por un pa
trén reticulo granular y broncograma aéreo, y por la necesidad de-

oxigeno suplementario. (30).

Las medidas antropométricas se realizaron al nacimiento y al se
gundo dia de vida, con el fin de establecer la diferencia entre e —-
llas, por la influencia de factores como disminucidn de agua corpo -
ral y edema. Fueron realizadas con una cinta de nylon, graduada en-
am., por una sola persona y considerdndose como definitiva al prome-
dio de tres medidas consecutivas. La circunferencia cefdlica se mi-
dié a lo largo del didmetro occipitofrontal, y la circunferencia me-
dia del brazo, en nuestro estudio llamada PERIMETRO BRAQUIAL, fue me
dida en el punto medio comprendido entre el olécranon y el acromidn,
del brazo derecho, en posicidn horizontal y en dngulo recto con el—-
antebrazo. (35}.

Estas medidas fueron estandarizadas, seglin curvas publicadas pa

ra diferentes grupos poblacionales. (45, 46, 47) {(figura 3 y4).
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La historia perinatal se obtuvo en base a la Hoja de Registro del
RN utilizada en el servicio de Perinatologia del Hospital en estudio -
y el destino de internamiento sle realizd en base a la Hoja de Valora--
cién Epidemiol&gica de Riesgo al Nacimiento (63),también utilizada en-
la Unidad Neonatal de dicho hospital. Una vez admitidos y despu@s de
un detallado exdmen fisico en busca de datos sugestivos de trauma obg
tétrico, malformaciones congénitas © macrosomia diabética, fueron vale
rados en forma subsecuente con determinaciones de Destrostix y cuanti-
ficacin de glicemia por laboratorio central en caso de niveles de glu
cosa menores a 45mg/dl segin la tira reactiva. Determinacién de Hemo-~
grama para la wantifiqgién de Hb. y Heto. y niveles séricos de Cal-
cio y Magnesioc fueron re:alizados: asi como la determinacidn de Bilirru
binas cuando el paciente se mostraba ictérico. Estudios de gabinete -
como RX y USG fueron realizados en caso necesario.

Para el andlisis estadistico se utilizd la t de Students, como mé
todo de comparacidn entre los diferentes grupos estudiados, siendo sig

nificativa cuando .esta mostraba un p<0.05.
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RESULTADOS

Al analizar las variables maternas en el grupo de nifios estudia
dos se obtuvieron los siguientes resultados:
- El 13.3% fueron hijos de madre diabética, de los cuales el 9.6% co--
rrespondieron a madres insulino-dependientes. El gran % restante no
mostraron antecedentes diabéticos maternos como lo demuestra el cuadro
1.
- EL 63.3% de madres tuvieron edades comprendidas entre los 20 y 34 a-
fios de edad, el 30% fueron mayores a los 34 afios y unicamente un 6.6%
de madres fueron menores a los 20 afios de edad. Estos datos fueron ana
lizados independientemente de los antecedentes, aunque igual camporta-
miento se cbservd entre madres diabSticas y no diabéticas, segin 1lo -
demuestra el cuadro 2.
- S8lo el 10% de RNGEG fueron producto de la I gesta. El 90% restante
correspondieron a la II o mayor gesta, seglin se detalla en el cuadro
3.
~ El 43.3% nacieron por via vaginal, siendo aplicado el forceps en un-
10% de este grupo y el 46.6% por cesirea, (cuadro 4). No se cbserva-
ron diferencias entre los RN complicados y no camplicados segin la for
ma de nacimiento sea é&sta por via vaginal o cesirea como lo demuestra-
la figura 5; sin embargo ninguno de los RN a los que se aplicd forceps

cursd con algin tipo de complicacién.

El andlisis de la MORBILIDAD NEONATAL, se basd en variables como
edad gestacional, sexo, caracteristicas fisicas de fetopatia diabéti



CUADRO 1:
RNGBG Y ANTFCEDENTES MATERNOS DE DIABETES
MADRE RN L}
Diabética 4 13.3
No Diabética 26 86.6
TOTAL 30 99.9
CUADRO 2:

RNGEG Y EDAD MATERNA

EDAD MATERNA RN %

< 20 2 6.6
20 - 34 19 63.6
> 34 9 30.0

‘TOTAL 30 99.9

40



CUADRO 3:

CUADRO 4:

RNGEG Y PARIDAD MATERNA

41

GESTA RN %
I 3 10
II - IIT 15 50
Ivo + 12 40
TOTAL 30 100
RNGEG Y FORMA DE NACIMIENTO
FORMA DE NACIMIENTO RN %
VAGINAL 13 . 43.3
FORCEPS 3 10.0
CESAREA 14 46.6
TOTAL 30 99.9
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ca y complicaciones; obteniéndose los resultados descritos a contix;ua-
cién.
- Fl1 20% de los RNGEG fueron prematuros y sdlo un 3.3% cursaron con -
caracteristicas de postmadurez, ocupando el mayor porcentaje lo RN-
a término (figura 6). La prematurez se asocid con el mayor nimero de
complicados, independientemente de los antecedentes maternos , obser-
vandose un 20% de complicados en el grupo de RNAT. (fiqura 7).
~ Considerando los antecedentes maternos 3 de los 4 HMD y 3 de los -
26 hMnoD fueron prematuros.
- El 76.7% de los RNGEG correspondieron al sexo masculino y sdlo el -
23.3% fueron del sexo femenino, estableciéndose una relacién 3,2:1-
(figura 8); asi mismo segin lo demuestra la figura 9 no se establece -
diferencia significativa en el namero de camplicados segin el sexo.
- El examen fisico reveld datos sugestivos de fetopatia diabética en-
16 de los 30RN estudiados, independientemente de los antecedentes -
de diabetes materna. De ellos, 14 o el 87,5% mostrd algiin tipo de com
plicacidn metabdlica. En el grupo de los 14RN con exdmen fisico nor-—
mal, solamente 3 o el 21% presentaron durante su evolucidn algin tipo-
de complicacidn, (figura 10).
-~ El1 80% de los RNGEG fueron ingresados a la Unidad de Cuidados Inter-
medios Neonatles y sdlo el 10% a la Unidad de Cuidados Intensivos -—
por la presencia de factores asociados como prematurez o asfixia seve-
ra. ELl 10% restante fue ingresado a Cunero Fisioldgico. Segin lo de-
muestra la figura 11 el mayor nimero de RN camplicados correspondieron
a Cuidados Intensivos. No se registraron camplicados en los ingresados

a Cunero Fisioldgico.
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las complicaciones fueron analizadas para el grupo total indepen
dientemente de los antecedentes maternos cuando los mecanismos fisiopa
toldgicos entre los dos grupos fuercn semejantes, como el caso de la -
asfixia perinatal o el trauma obetétrico. Se considerd también la pre
maturez, aungue con algunas limitantes como se analizd anteriormenteen
los antecedentes. Cuando los mecanismos fueron diferentes se conside—
raron las complicaciones en forma independiente para cada grupo cam ©
currid con lag alteraciones metabdlicas, el SDR y las malformaciones —
congénitas. El cuadro 5 refiere las complicaciones estudiadas y su -
camportamiento, permitiendo establecer camparaciones en los HMD e HMnD.
Los resultados obtenidos fueron los siguientes:
- Del total de 30 RNGEG el 63.3% cursd con algin tipo de complicacidn-
y el 36.6% evolucionaron satisfactoriamente (figura 12). Al conside~
rar unicamente las complicaciones metabdlicas y excluir aguellas que-
pudieran detectarse objetivamente camwo la asfixia, el trauma o la pre—
maturez la relacidn se invierte, ocupando el 36.6% los pacientes com—-
plicados y un 63.3% para los no camplicados (figura 13).
- La principal complicacifn para el grupo total estudiado fue la as--
fixia perinatal, ocupando el 508 tanto en los HMD e HMnoD (figura 14)
asi mismo la asfixia se correlaciond con el mayor nimero de camplica--
ciones metabdlicas registradas (figura 15).
- La prematurez ocupd el cuarto lugar en el grupo de camplicaciones, -
sin embargo afectd al 75% de los HMD como anteriormente se detalld.
- Aunque e] trauma obstétrico sdlo se observd en un paciente HMnoD, se
correlaciond con el mayor peso registrado en el grupo estudiado - -

(4.900gr) .



CUADRO 5

FRECUENCIA DE MORBILIDAD NEONATAL

TIPO H.M.D. H.M.N.D. TOTAL
{n=4) {n=26)
ASFIXIA PERINATAL 2 (508) 13 (50%) 15 (50%)
PREMATUREZ 3 (75%) 3 (11,5%) 6 (20%)
TRAUMA OBST. 0 ow) 1 ( 3,8%) 1(3,3%)
COMP. METABOL.
HIPERBILIRRUBINEMIA 3 (75%) 4 (15,3%) 7 (23,3%)
POLICITEMIA 0 ( 0%) 3 (11,5%) 3 (10%)
HIPOGLICEMIA 0 ( 0%) 1 ( 3,8%) 1 ( 3,3%)
HIPOCALCEMIA 2 (50%) 4 (15,3%) 6 (20%)
HIPOMAGNESEMIA 0 (0%) 0 ( 0%) 0 { 0%)
S.D.R. 1 (25%) 1 ( 3,8%) 2 { 6,6%)
CARDIOPATIA CONG. 1 (25%) 0 ( 0%) 1 ( 3,3%)

6%
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El andlisis de la MORBILIDAD EN HMD, revel$ los siguientes resul-
tados:
- La principal complicacidn fue la prematurez, afectando al 75% de los
RNHMD.
- EL 50% cursd con asfixia perinatal en alguno de sus grados y ninguno
presentd trauma obstétrico en alguna de sus formas.
-~ De las complicaciones metabSlicas la mas frecuente fue la HIPERBILI-
RUBINEMIA descrita en el 75% de ellos. El 50% cursd con HIPOCALCE--
MIA y no se observd hipoglicemia, hipomagnesemia o policitemia (fig 16)
= Uno de los cuatro HMD cursd con SOR y en uno de ellos se evidencid -
una cardiopatia congénita compatible con CIV (comunicacida interven-
tricular). '
- En resumen el 100% de los HMD cursaron con algin tipo de complica- -
cién y el 75% con algin tipo de camplicacidn metabdlica. Asi mismo-
siempre se detectd mas de una en cada uno de los pacientes.
Al analizar la morbilidad de los HMnoD se observd que:
- Las complicaciones metabdlicas definidas como policitemta e hiper—
bilirrubinemia afectaron al 1l y 15% respectivamente, 15% de los pa- -
cientes cursaron con hipocalcemia y sdlo el 3.8% con hipoglicemia. Ca
be sefialar que todos estos pacientes cursaron con algin tipo de factor
de riesgo como asfixia, prematurez, hipertension materna y uno de e~ -
1llos con sepsis neonatal temprana, quien fallecid.
- Solo un paciente cursd con SDR, €l cual coataba con 35.4SDG.
~ No se detectaron malformaciones congénitas en este grupo de pacien-
tes,

~ El 50% de los 26 RN cursd con asfixia perinatal. La prematurez afec-
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td al 11.5% de ellos y sdlo uno cursd con trauma obstétrico definido -
como fractura de clavicula. Estos resultados son comparados con los-

obtenidos en los HMD en la figura 14.

Al analizar la valoracidn antropamétrica y su relacidn con el --
grupo estudiado se obtuvieron los siguientes resultados:
-~ El PERIMETRO BRAQUIAL (PB) se ubicd por encima de la percentila 95 -
en todos los RNGEG segiin las curvas utilizadas. Sin embargo todos -
los HMD se ubicaron sobre dos desviaciones standard sobre el promedio-
y solo 4 de los HMnoD presentaron tal ubicacidén (figura 17).

- Al analizar el comportamiento de la relacidn PERIMETRO BRAQUIAL/ —
PERIMETRO CEFALICO PB/PC, se aprecia iqual comportamiento al PB. Es
decir todos los RNGEG mostraron rangos sobre la percentila 95 (fiqura
18). Los HMD se ubicaron sobre 25D, sdlo 4 de los HMnoD lo hicieren.
Sin embargo aunque representativa la diferencia, el andlisis estadis-
tico no establece una diferencia significativa entre los diferentes-—

grupos estudiados: HMD e HMnoD (p<0.3).

- Al analizar la diferencia entre los RN complicados y no complicados
(complicaciones metabOlicas) tanto para PB como para PB/PC, si se -

establece una diferencia estadisticamente significativa entre los dos

grupes camo lo demuestran los cuadros 6 y 7 (p<0;002).
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CUADRO 6
RELACION P.B./ P.C.

5.D.G. R. NORMAL COMPL. NO COMPL.
34 0.23 + 0.02  0.36 0.30
35 '0.23 # 0.02  0.38+0.02 0.30
36 0.24 + 0.02  0.38+0.03 0.31
37 0.24 + 0.02 0.38 0.32
3s 0.27 + 0.01  0.32 0.34+0.02
39 0.26 + 0.01  0.35 0.34+0.02
40 0.26 + 0.01  0,35+0.01 0.33+0.02
a1 0.28 + 0.02 0.34 0.32
42 0.28 + 0.01  0.40 0.34

CUADRO 7
PERIKE?RO BRAQUTAL

S8.D.G. R. NORMAL COMPL. NO COMPL.
34 8.3 + 0.5  11.540.5 10.9
35 8.1 + 0.6 13 0.2 11
36 8.3 £ 0.6 13 0.1 11.1
37 9.5 + 0.7  13.2 11.1
38 9.5 + 0.7  11.8 11.2
39 9.7 £ 0.9 12.3 12 *+ 0.2
40 10.1 + 0.6  12.5+0.1 12.840.7
41 10.2 + 0.6  12.5%0.4 12.540.3
12 10.2 + 0.5 14.5 12.5+0.3
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

1. Una vez analizados los resultados, se establece que no existe dife-
rencia estadistiicamente significativa en la relacién PB/PC entre -
los RN HMD e HMnD. Sin embargo si se establece una diferencia con im--
portancia estadistica entre los RN camplicados y no complicados. Por -
lo tanto la relacidn PB/PC se convierte en un pardmetro Gtil de predic
cidn de morbilidad de los RNGEG, independietemente de sus antecedentes.
Pero su poder predictivo no es diferente del establecido en base a la-
medida ampliamente utilizada en nuestro servicio como lo es la clasifi
cacidn de) RN seglin peso y edad gestacional y el riesgo de morbilidad,
puesto que el mismo porcentaje de pacientes (30%) para los dos métodos

cursan con alglin tipo de complicacidn metabdlica .

2. No existe diferencia estadisticamente significativa en el PB en los

RN HMD e HMnoD, contrastando con lo observado entre los RNGEG com—-—
plicados y no complicados, enlos que si se establece una diferencia ——
con importancia estadistica. Esta conclusidn comparable a la anterior-
nos motiva a pensar que el PB si es un factor determinante en la rela-

cidén PB/PC, pero no diferente entre los HMD e HMnoD.

3. la presencia de una relacidn PB/PC alterada significativamente en -

los RNGEG complicados independientemente de los antecedentes mater—
nos nos obliga a pensar en la pasibilidad de madres con diabetes ges—-—
tacional no diagnosticada , cuya alteracidn en el metabolismo de la -—
glucosa e hiperinsulinismo secundario podrian modificar significativa-

mente la antropometria en sus productos como lo demuestran otros estu-

yr3ange 1 30 #is

N oSSl sl
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tios y que en el presente caso no fue intencionalmente buscada.

4. No existid diferencia entre la antropometria del primer y segundo -
do dia de vida, por lo tanto estos parametros antropométricos no -

son modificados con la disminucidn del agua corporal total del RN.

5. la asfixia perinatal ocupa el primer lugar en las complicaciones

de los RNGEG y modifica sustancialmente la morbilidad al incremen
tarla de 36.6 a 63.3%. Siendo &sta el reflejo de las condiciones in--
trauterinas fetales y de la atencién al momento del nacimiento, consi
deramos conveniente recomendar una mayor monitorizacidn fetal y aten-
cién al nacimiento a través de la interaccidn de los servicios corres

pondientes para obtener mejores resultados en beneficio de los RN.

6. La frecuencia de prematurez sobre todo en los HMD, nos obliga a -
mantener una condicidn de alerta en la preparacidn del equipo mé-
dico y material necesario para la mejor atencidn, evolucidn y pronds—

ticd del prematuro.

7. Las cumplicaciones metabdlicas ya anteriormente definidas consti--
tuyen la sequnda causa de morbilidad en los RNGEG, sin considerar-
sus antecedentes, aungue los mecanismos fisiopatoldgicos son diferen-

tes en los dos grupos estudiados.

8. En los HMD no se observd hipoglicemia, probablemente por la sensi~
bilizacion del personal médico y de enfermeria en la vigilancia de

este tipo de complicacidn comunmente esperada.
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9. hunque frecuente la asociacidn referida entre policitemia e hiperbi
lirrubinemia y entre hipocalcemia ¢ hipomagnesemia, caracteristica-

mente no fue observada en este estudio.

10. Por iltimo, consideramos importante sefialar que la morbilidad neo-

natal se basa ademds de la clasificacidn del RN en diferentes gru-
pos de riesgo segiin su peso para edad gestacional, en la presencia de-
factores asociados maternos y fetales que modifican sustancialmente su
evolucidn; camo se observd en los RNGEG HMD e HMnoD que cursazon con -

alglin tipo de complicacidn detenninada o modificada por otros factores.

W



v

10.

11.

12,

13

14.

62

BIBLIOGRAFTIA

C. Lockwood, S. Weiner MD: Evaluacién del Crecimiento Fetal. Cli-
nicas de Perinatologia,l:1-37,1986.

R. David, MD: Race, britght amdmortality rates. The Journal of Pe
diatrics. 116: 101-102,1%90.

Dr, G. Pereira y Dr. Barbosa: Controversias sobrela nutricidn neg
natal. Clinicas Pedidtricas de Norte América,33{1):66-68,1986.

paniel S. Seidman, MD. P. Hadani, MSc, R. Gale,MD: The Effect of-
Maternal Weight Gain in Pregnancy on Birth Weight. Obstetric and
Gynecology, 74: 240-246, 1989.

Leopoldo Vega Franco: Influencia de los factores ambientales so--
bre el crecimiento in Gtero. Boletin Médico del Hospital Infantil
de México, 44(9):572-575,1987.

Michel S. Kramer, MD, M. Olivier BSc: Determinantes of Fetal Gro-
wht and Body Proportionality. Pediatrics, 86:18-26,19930.

L.O.lubchenco, MD, D.T.Searls, phD: Neonatal Mortality Rate: Rela
tionship to birth weight and gestational age. The Journal of pe--
diatrics, 81(4):814-822,1972.

R. E. Behrman, MD and G. Babson,MD: Fetal and Neonatal Mortality-
in White Middle Class Infants. American Journal Disease Child, -~
121:486-489,1971.

J.wWiel: Classificatibn des déces périnatals en fonction du poids-
de naissance et de I'age gestationnel. Jourmal Gynecology, OGhste-
tric, Biology Reproduccién. 17:1011-1015,1988.

Ray Yip MD, Phb. Altitude and birth weight. The Journal of Pedia-
trics, 111:869-876,1987.

Dra. M. Angélica Oto, Dr. Jaime Burgos: Mortalidad Neonatal en un
Hospital de Santiago. Rev. Chil, de Pediatria,57(3):278-82,1986.

M.J.vVanlandingham, PhM. J. Buehler, MD et al.: Birthweight-speci-
fic Infant Mortality for Native American Compared with Whites, —-
Six States, 1980. American Journal Public Health,78:499-503,1988.

J.P.Sing, D. Halder, S. Kumari et al.: Mortality Characteristics-
of Neonates with Birth Weight above 2.000gr. Indian Pediatrics, -
25:179-183,1988.

Catherine Dolfus, MD, MPH. M. Patetta, MA. Infant Mortality: A --
Practical Approach to the Analysis of the Leading Causes of Death
and Risk Factors. Pediatrics, 86:176-183,1990.



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

63

valdez Dapena MA, Avery J.B. The causes of neonatal mortality: an
analysis of 501 autopsias on newborn infants. The Journal of Pe-
diatriscs, 77:366-75,15970.

Dr. J. Wilson §, Dr. Enrique Hering. Auditoria de Mortalidad Neo-
natal. Rev. Chil. de Pediatria, 56(2):92-95,1985.

C. Tzoumaka-Bakuola. V. Laedea~Karanika, et al.; Birthweight Peri
natal Mortality in Greece. Acta Paediatr Scand,79:47-51,1990.

P. Chaturvedi, S. Potdar: Change in neonatal care pattern and neg
natal mortality in a rural medical college. Indian Pediatric, 25:
172-178,1988.

Drs. Landon y Steven. Diabetes y embarazo. Clinicas Médicas de -
Norte América, 72:1619-1641,1988.

M. Berk MD, Francia Mimouni, M. Miodovnik, MD et al.: Macrosomia-
in infants of insullin-dependent diabetic mothers. Pediatrics, 83:
1029-1934,1989.

M. Klebanoff, M.D.PHM, J. Mills, MD, et al.: Mother's weight as a
predictor of macroscmia. American Journal Obstet. Gynecol,l53: -
253-257,1985.

W.N. Spellacy, MD. Miller, MS. Macrosomia-Maternal Characteristics
and Infant Complicatiosn. Obstet, Gynecol, 66:158,1985.

H. Rydhstrom and T. Ingemarsson. The extremely large fetus antena
tal identification, risks, and proposed management. Acta Obstet -

Gyneocol Scand 68: 59-63,1989.

24.

25.

26.

C. Larsen, MD, MS, M. Serdula, MD. Macrosomia: Influence of mater
nal overweight among a lox-income population. American J. Obstet-
Gynecol, 162, 490-494,1990.

Mark Boyd, MD, R. Usher, MD, F. Mclean: RN: Fetal Macrosomia: Pre
diction Risks, Proposed Management. Obstet Gynecol, 61:715,1983.

David K. Stevenson, MD, Hooper, S. Cohen. Macrosomia: Causes and-
consequences. The Journal of pediatrics, 100{4):515-520,1982.

27.Ann Haskins Olney, MD. Overgrowth Syndrames. Pediatric Annals 19(2

122-137,1990.

28.Andrew Whitelaw. Subcutaneous Fat in NewBorn Infants of Diabetics

29.

Mothers: An Indication of Quality of Diabetic Control, The Lancet,
1:15-18,1977.

James W. Farquhar. The Child of the Diabetic Woman. Archives of -
Disease in Chilhood, 34:76-96,1959.



30.

31,

32.

33

34

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42,

43.

64

Judith Chevernak, MD, M. Divon, MD: Macrosomia in the posdate preg-
nancy: Is routine ultrasonographic screening indicated?. American -
Journal Obstet Gynecol; 753-756,1989.

A. Ranade, R. Merchat, R. Bajaj: Infants of Diabetic Mothers-Analy-
sis of 50 Cases, Indian Pediatrics, 26:366-370,1089.

T. Babson SG, Henderson, Clark W.M. The preschool intlligence of o-
versized newborns.Pediatrics,44:536~538,1969.

M. B. London, MD. S. G. Gabbe, MD: Neonatal Morbidity in Pregnancy-
Complicated by Diabetes Mellitus: Predictive value of maternal gly-
cemic profiles. American journal Obstet Gynecol, 156:1089-95,1987.

Stephen La Franchi, MD: Hipoglucemia durante la lactancia y la nifez
Clinicas Pedidtricas de Norte América,34(4):1027-1049,1986.

John Kitzmiller, MD. J. Cloherty, MD. Diabetic pregnancy and perina
tal morbidity. Ameican Journal Obstet, Gynecol.131:560,1978.

Reginald C. Tsang, L. Kleiman, MD. Hipocalcemia in infants of diabe
tic mothers. The Journal of Pediatrics, 80(3):384-395,1978.

Kevin Shannon, J. Davis, Kitzmiller, S. Fulcher. Erithropoyesis in
Infants of Diabetic Mothers. 39(2):161-165,1986.

F. Mimouni, Mimouni, T. Siddi, 3. butler. Nweonatal Polycithemia in
Infants of Insulin-Dependent Diabetic Mothers. Obstet,Gyneocol. 68:
370-372,1990.

David W Green, MD, and Francis Mimouni,MD. Nucleated erythrocytes -
in healty infants and infants of diabetic mothers. The Journal -
of Pediatrics 116{(1):129-131,1590.

Jack Goldman, D. Dicker, MD. Pregnancy outcome in patients with ==
insulin -dependent diabetes mellitus with preconceptional diabetic-
control: a comparative study. American journal of Obstet. Gyneocol,
155:293-297,1986.

José Becerra, MD,MPH, M. Khoyty,. José Cordero. Diabetes mellitus -
During Pregnancy and the Risks for Specific Birth Defects: A Popula
tion Bses Case-Control Study. Pediatrics, 85:1,1990.

Pauline Sheehan, MD. Thomas W. Rowland. Materpnal Diabetic Control-
and Hypertrophic cardicmyopathy in Infants of Diabetic Mothers.
clinicalPediatrics, 25(5):266-270,1986.

Kanawati, Haddad, and Mclaren, D.S: The arm circunfernce as a pu- -
blic health index of protein-calorie malnutrition of early chilhood.
Preliminary results with mid~arm and muscle used as nutritional s--
creening procedures for pre-xcholl children in Lebanon. Journal of.
Tropical Pediatrics, 15:233-39,1969.



44.

45.

46.

47.

48,

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

65

A. Roberto Frisancho, PhD. New nomms of upper limb fat and muscle -
areas for assessment of nutritional status. American Journal Clini-

cal Nutrition, 34:2540-45,1981.

Sharon R. Sasanow, MA. M. Georgieff, and G, Pereira, Mid amnma cir--
cunference and mid-arm/head circunference ratios: Standaxd curves -~
for anthropometric assessment of neonatal nutritional satatus. The
Journal of Pediatrics, 109:311-315,1986.

0. Ignacio Sanches. Dr. Cavagnaro. J. Tapia. Dra. Gabriela Juez.
Relacidn entre perimetro braquial y algunos indicadores de creci- -
miento intrauterino. Rev, Chil. de Pediatrfa,59:295~298,1988.

S.R.Prasad. M. Mohan. A. kumar. Intrauterine growth curves for mid-
arm and thigh circunferences. Indian Pediatrics, 26:343~347,1989.

A. whitelaw. Influence of maternal desity on subcutaneous fat in -
the newborn. British Medical Journal, 1:985-986,1976.

John N. Undal, MD. G. Harrison. Interaction of Maternal and Neoha--
tal Obesity. Pediatrics 62: 17-21,1978.

Dr. Sergio Krause H, Dra. Solehd Wenzel.Influencia del estado nu--
tricional materno schre el tejido graso del recién nacido. Rev. - -
Chil. de Pediatria, 58{3):203-206,1987.

G. Enzi. V. Zanmardo. F. Caretta, MDs. Intrauterine growth and adi-
pose tissue development. American Journal clinical Nutrition, 24: ~
178%-90,1981.

Michael Georgieff. MD. S. Sasanow. Mid amm circunference/head cir-~
cunference ratios for identification de sy ptomatic LGA, AGA, and -
SGA newborn infants. The Journalof Pediatrics,109:316-~21,1986.

L. Lubchenco . Intrauterine growth in length and head circunference
as estimated from live births at gestational ages from 26 to 42 -
weeks, Pediatrics, 37(3):403-408,1966.

Susan P. Willman. K. leveno, David. “uzick. Glucosa Thershold form-
macrosomia in pregnancy complicated by diabetes. American Journal -
QObstetric Gynecol, 154:470-75,1986.

Richard Nayeye. Maternal body weight andpregnancy outcome. Ameri--
can Journal Clinical Nutrition, 52:273-79,1990.

Pankaja. Venkataraman. Pathogenesis of early neonatal hipocalcemias
studies of serum calcitonin, gastrin, and plasma glucagon. The Jour
nal of Pediatrics, 110-539-603,1987.



57.

58.

59.

61

60.

62.

63.

66

Michael Kramer. F. Mclean. the Validity of Gestational Age Estima--
tion by Menstrual Dating in Term, Preter, and Postterm Gestatiosn.,
Jama, 260(22):3306-08,1989.

Dr. Manuel Gomez, Temas Selectos sobre el RN Prematuro.Ed.Dem.S.A.~
de C.V. México D.F.,1990.

Bertwan Fanaroff-Martin. Enfemmedades del feto y del RN. Perinatolo
gia-Neonatologia. 3era., Ed. Panamericana, Buenos Aires,1985.

L.Jain. The value of ApgarScores. Indian Journal Pediatrics,54:679~
684,1987.

Louis J. Hechk MD, Serum glucose levels in term neonates during the
first 48 hrs of life. The Journal of Pediatrics,110(1}: 119-126,1989

Hoja de Registro del RN utilizada en el Hospital Regional Gral, I1g-
nacio Zaragoza, I.S.S.S.T.E.

Hoja de Valoracién Epidemioldgica del Riesgo al MNacimiento utiliza-
da en la Unidad de Cuidados Neonatales del Hospital Regional Gral -
Ignacio Zaragoza, I.S.S.S.T.E.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Antecedentes
	Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Conclusiones y Recomendaciones
	Bibliografía



