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DEFINICIONES

El comité de expertos sobre Crecimiento
Fetal de la AAP' (Academia Americana de
Pediatria), clasifica por primera vez a los RN
segin el peso y la edad gestacional, RN pos-
término serd el que proceda de una gestacion
prolongada.

La definicién de gestacion prolongada es la
que dura m4s de 42 semanas (> 294 dias), o
14 dias después de la fecha probable de par-
to (FPP). Esta definicién estd avalada por
Organizaciones Internaciones como (OMS,

FIGO, ACOG)-.

Los RN postmaduros pueden ser de peso Ade-
cuado, Pequefio o Grande para la EG 4. se-
gtn el percentil de peso al nacer en las tablas
de crecimiento fetal ] M. Alexandre’ T.
Alonso*. La importancia del reconocimiento
de la gestacién prolongada vy la tipificaciéon
del RN segtin su peso, estriba en el aumento
de la morbilidad y mortalidad perinatal, so-
bre todo en los fetos postérmino pequefios
para la edad gestacional y en los grandes para

la edad.>®

ETIOLOGIA DEL EMBARAZO
PROLONGADO Y RN
POSTMADURO

a) Causas endocrinas-paracrinas feto-
placentarias'” . La hipoplasia suprarre-
nal, hipofisaria y los bajos niveles es-
trogénicos fetales puede asociarse a
gestacién prolongada.

b) La predisposicién genética (paterna y
materna).Descritas lineas familiares
en (madres, hermanas) que pueden
explicar determinados embarazos cro-
nolégicamente prolongados.®

¢) Mecanismo de desencadenamiento
del parto. La reduccién en la libera-
cién de oxido nitrico por el cérvix
puede retrasar el inicio del parto ..

d) Otros factores implicados en la gesta-
cién prolongada son: raza blanca, obe-
sidad e hipotiroidismo.

PREVENC}IC/)N DEL EMBARAZO
CRONOLOGICAMENTE
PROLONGADO Y DEL RN
POSTMADURO

La prevencién del embarazo prolongado su-
pone disminuir los riesgos para la madre,
feto y RN, entre las medidas efectivas para
prevenirlos tenemos;.

Datar correctamente la EG. Una adecua-
da anamnesis de la cronologia de los ci-
clos menstruales, de la fecha de ovula-
cién, y el uso de la ecografia de rutina en
el inicio del embarazo permite una me-
jor evaluacién de la EG, lo que reduce la
incidencia de embarazos prolongados;
cuatro estudios clinicos con un total de
21.776 mujeres; OR: 0,68; IC 95 %:
0,57-0,82"9 lo confirman. El 40% de
diagnésticos de embarazos prolongados
son erréneos al estimarse de forma in-
exacta la EG determinada por la FUR
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Realizar la Maniobra de Hamilton .Con-
sistente en despegar manualmente las
membranas amnidticas unos 2 cm. alre-
dedor del orificio cervical, lo que au-
menta la liberacién de prostaglandinas
en la zona despegada.. El despegamiento
de las membranas realizado a termino
(38 semanas o después) disminuye la in-
cidencia de embarazos prolongados
(RR: 0,28; IC 95 %: 0,15-0,50), y de
gestaciones que contindan después de la
41 semana (RR: 0,62; IC 95 %: 0,49-
0,79); el riesgo de cesdreas fue igual en
los dos grupos'®.

Estimulacién del pezén. Actia sobre la
hipéfisis posterior liberando oxitocina,
lo que podria reducir la incidencia de
embarazos prolongados.

Utilizacién de prostaglandinas. Dos estu-
dios aleatorizados, comparan el trata-
miento vaginal con misoprostol o con di-
noprostol con un grupo placebo, en
mujeres con gestaciones a término y Bis-
hop menor de 9. El intervalo hasta el par-
to fue menor en aquellas que recibieron
prostaglandinas. Ningtn estudio ha con-
firmado la disminucién de la tasa de in-
ducciones, ni la disminucién de los efec-
tos adversos del embarazo prolongado™”

2. Macrosomia fetal. Los problemas feta-
les estaran relacionados con el trauma
del parto

3. Malformacién fetal. Anencefilia, Sin-
drome de Shekel y cromosomopatias (
trisomias 16 y 18) son las m4s frecuen-
tes. Se necesita la integridad del eje hi-
pofiso -suprarenal para el inicio normal
del parto.

ATENCION AL FETO Y RN
POSTMADURO DURANTE EL PARTO
Y PERIODO NEONATAL INMEDIATO

Tanto el parto como el RN de una gesta-
cién prolongada se debe considerar de
alto riesgo y la gestante sometida a prue-
bas de monitorizacién antenatal enca-
minadas a detectar el bienestar fetal, las
que nos indicaran el modo de finalizar el
parto.'** el neonatélogo informado de
los antecedentes y del peso fetal estima-
do, todo debe estar previsto para una re-
animacién profunda, por la mayor fre-
cuencia de hipoxia fetal ante e
intraparto en estos RN postmaduros.””

Se ha encontrado una significativa relacién
inversa entre la presencia de resultados
anormales en las pruebas de monitorizacién
antenatal, una mayor tasa de cesdreas y el
bajo peso bajo del neonato™.

FISIOPATOLOGIA DE LOS
PROBLEMAS PERINATALES EN EL
RN POSTMADURQO"*

Se derivan de la existencia o no de las tres
complicaciones asociadas;

1. Disfuncién placentaria. El feto sera
pequefio para la EG, a los problemas
relacionados con la desnutricién se
afiaden la mayor incidencia de hipo-
xia y acidosis fetal.

Entre las mas valoradas tenemos;

1) Registro cardiotocografico. El em-
barazo prolongado conlleva una
elevada tasa de patrones anormales
en los registros CTG.

2) Biometria fetal determinada por
ecografia identifica al RCIU asocia-
da al postérmino..

3) Perfil Biofisico. Con especial aten-
cién al rango de movimientos feta-
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les, estimacién del volumen de li-
quido amnidtico y estimulacién vi-
broactstica realizado dos veces por
semana es efectivo a la hora de mo-
nitorizar el bienestar fetal.

4) Doppler uteroplacentario. Determi-
nando indices de pulsatilidad y re-
sistencia en ambas arterias uterinas
y umbilicales. De utilidad cuando el
embarazo prolongado se acompafia

de RCIU™.

5) Doppler fetal. Estableciendo la im-
pedancia del flujo en arteria cere-
bral media (ACM); arteria aorta
descendente (AAD); vena umbili-
cal; ductus venoso; y vena cava. El
fallo progresivo de la unidad placen-
taria propicia fenémenos de centra-
lizacién de flujo arterial fetal, previo
a la identificacién de patrones anor-
males de flujo en las arterias umbili-
cales" el indice de pulsatilidad en
ACM puede predecir la concentra-
cién de oxigeno en la vena umbili-
cal al nacer aunque no sea capaz de
predecir el ph"®.

La prolongacién del embarazo acarrea, la fi-
siolégica disminucién de la funcién placen-
taria; lo que implicarfa una reduccién pro-
gresiva de la oxi genacién y la nutricién
fetal. Si la gestacién se prolonga en exceso,
incluso el feto pequefio sano, va a mostrar
claros signos de postmadurez, avanzando en
las etapas clinicas descritas por Clifford™.

Problemas neonatales asociados con el RN
postmaduro

La presencia de oligopamnios y meconio en
liquido amnidtico en casos de RN postermi-
nos pequefios para la edad, es frecuente, in-
crementa el riesgo de compresién del cor-
dén, hipoxia-acidosis fetal y sindrome de
aspiracién de meconio.

En los fetos postmaduros macrosomicos es
mayor la frecuencia de traumatismos en el
parto .

RN con Sindrome de postmadurez. Este
sindrome fue definido y clasificado por Clif-
ford (14), aparece entre el 20% y 43% de las
gestaciones prolongadas''?; acompafia tam-
bién a cualquier estado de hipoxia crénica
que conduzca a un RCI (retraso de creci-
miento intrauterino). Es caracteristico de
estos RN mantener una longitud y perime-
tro cefdlico normal, con perdida de peso a
expensas del paniculo adiposo y tejido celu-
lar subcutaneo.

Los recién nacidos postérmino que pesan
menos de 2500 g al nacer ( Pequefios para la
EG ) tienen una mortalidad neonatal 7 ve-
ces superior a los recién nacidos postérmino
en general.

Segiin la severidad de las caracteristicas clini-
cas y las complicaciones que presenten ante,
intra y postparto, los hipermaduros o poster-
mino se clasifican en tres estadios. >

Etapa I. E1 RN es largo y delgado con as-
pecto desnutrido, por disminucién del
tejido celular subcutdneo, la piel seca,
agrietada se desprende ficilmente en
forma de ldminas. La actitud del RN es
de alerta y los ojos abiertos.

Etapa II. A las caracteristicas anteriores
se suma, la tincién por meconio de piel,
membranas placentarias y cordén umbi-
lical hecho que refleja un mayor grado
de disfuncién placentaria y mayor riesgo
de hipoxia perinatal.

Etapa III. El feto y la placenta presen-
tan una tincién amarillenta, secundaria
a la exposicién prolongada al meconio,
durante varios dias antes del nacimien-
to, indicando una insuficiencia placen-
taria avanzada y mayor riesgo de muerte
perinatal (fetal, intraparto o neonatal).
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Estas etapas caracteristicas del sindrome de
postmadurez, aumentan conforme lo hace la
edad gestacional; de manera similar a la
morbi-mortalidad perinatal(12)

DEPRESION PERINATAL POR
HIPOXIA-ACIDOSIS FETAL.

La hipoxia fetal en los postérminos puede
producirse por insuficiencia placentaria,
compresién del cordén umbilical o por el
propio feto (malformacién, desnutricién)
conduciendo a un deterioro en la oxigena-
cién, insuficiente irrigacién placentaria, al-
teracién en el intercambio de gases en la
placenta, interrupcién en la circulacién um-
bilical o incapacidad del feto para mantener
una funcién cardiocirculatoria adecuada.

La existencia de un episodio asfictico peri-
natal se sospecha ante la presencia de; liqui-
do amnidtico tefiido de meconio, registro
cardiotocografico anormal, acidosis fetal
(pH en cordén < 7.0 ) puntuaciones de Ap-
gar (< 3 a los 5 minutos) y fracaso para ini-
ciar respiraciones espontaneas al nacimien-
to, estos criterios de distrés fetal y /o
sufrimiento fetal, no siempre se correlacio-
nan entre si teniendo poca capacidad pre-
dictiva de morbilidad neurolégica precoz o
tardia. Lo inapropiado de estos términos ha
dado lugar a que sean reemplazados por ries-
go de pérdida de bienestar fetal a lo que hay
que afiadir la prueba que ha conducido a
esta conclusién. En 1999, la Academia
Americana de Pediatria y el Colegio de
Obstetras y Ginecdlogos, en su Comité de
Medicina materno-fetal, definieron los cri-
terios con los que la asfixia perinatal tiene
posibilidades de causar déficit neuroldgi-
CO(IS)

El estado metabdlico previo al insulto hips-
xico-isquémico, asi como la edad gestacio-

nal y la nutricién fetal van a condicionar las
posibilidades de adaptacién del feto a los su-
cesivos episodios hipéxico-isquémicos. La
redistribucién del flujo sanguineo, que au-
menta hacia érganos vitales (corazén, cere-
bro y suprarrenales ) al tiempo que disminu-
ye hacia otros 6rganos (intestino, rifién,
pulmones) puede verse agotada. Se produ-
cen cambios bioquimicos, responsables de la
acidosis mixta (respiratoria y metabdlica) y
activacién de los receptores del glutamato y
AMP ciclico, que facilita la entrada masiva
de calcio iénico en el citoplasma celular, ac-
tivando la oxido-nitrico-sintetasa, elevando
la produccién de oxido nitroso, con forma-
cién de peroxinitritos. El estrés oxidativo
afecta a la mitocondria agravando el déficit
energético celular, creando un estado de hi-
perexcitabilidad neuronal, que puede con-
ducir a la necrosis neuronal y activar la via
de la muerte programada, aumentando la le-
sién inicial .

MANIFESTACIONES CLINICAS DE
LA ASFIXIA PERINATAL EN EL
POSTERMINO.

Aungque el prondstico a largo plazo de la hi-
poxia perinatal depende fundamentalmente
de la afectacién cerebral, a corto plazo de-
pende de la severidad de la afectacién mul-
tiorgdnica. Varios érganos y sistemas (cora-
z6n, rifién, digestivo, higado) pueden
resultar dafiados después de la asfixia peri-
natal, la disfuncién puede ser de grado va-
riable dependiendo de la severidad del in-
sulto hipéxico-isquémico.

Sistema nervioso central: Encefalopatia hipéxi-
co-isquémica (EHI): Es sin duda la conse-
cuencia m4s grave de la asfixia perinatal, el
mejor indicador de disfuncién neurolégica
residual es la presencia de signos neurolégi-
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cos durante la fase aguda de la enfermedad.
Cuanto mayor es el deterioro neurolégico
inicial y capacidad de despertar, mds grave
es la encefalopatia residual ***"

Manejo Preventivo del Sindrome de Aspi-
racién de meconio (SAM)

Ante el diagnostico de meconio en liquido
amnidtico, en una gestacién prolongada el
obstetra puede realizar una amnioinfusiéon
(infusién de suero en la bolsa amnidtica
para diluir el meconio y disminuir su toxici-
dad) esta técnica esta aun en proceso de
evaluacidn, los resultados son variables en
estudios randomizados ***

En cuanto al manejo del RN por el neonatclo-
go en sala de partodepende de la vitalidad del
RN al nacer, tan solo cuando esté deprimi-
do, hipoténico y con una frecuencia inferior
a 100, el primer paso debe ser la intubacién
endotraqueal y aspiracién de la traquea an-
tes de ventilar. En estos RN cualquier ma-
niobra previa, estd contraindicada por el
gran riesgo de introducir el meconio en vias
respiratorias inferiores."*¥

En el RN vigoroso y con frecuencia cardia-
ca superior a 100 no est4 indicada la aspira-
cién de traquea, el secado y la aspiracién de
vias altas son los pasos a seguir 7?9,

Clinica y etiopatogénia del SAM Cuando la
asfixia es grave las manifestaciones clinicas
y la alteracién gasométrica estdn presentes
desde el nacimiento, a la clinica de distrés
severo, se afladen manifestaciones multior-
ganicas, hipotension, insuficiencia cardia-
ca, insuficiencia renal, encefalopatia hipo-
xico-isquemica, disfuncién hepdtica y
alteraciones metabdlicas como hipogluce-
mia, hipocalcemia..

La gravedad de la insuficiencia respiratoria,
puede aumentar progresivamente a lo largo

de las primeras 12- 24 h de vida, ya que la
emisién de meconio al liquido amnidtico se
produce durante periodos de asfixia, los mo-
vimientos respiratorios que ésta induce en el
feto intradtero o bien las primeras respira-
ciones tras el nacimiento desplazan las par-
ticulas de meconio hacia las pequefias vias
aéreas, produciendo un mecanismo valvular
de obstruccién, una reaccién inflamatoria
en los pulmones y una inactivacién del sur-
factante que constituyen la etiopatogenia
del SAM. El cuadro se presenta en con fre-
cuencia en el postérmino™®.

A los sintomas de dificultad respiratoria se
afiade en el postermino el aspecto desnutri-
do y dem4s caracterfsticas fisicas antes ex-
puestas.

La obstruccién mecénica de las vias aéreas asf
como la neumonitis quimica producida por el
propio meconio, conducen a zonas pulmona-
res atelectasiadas con otras hiperinsufladas,
alterando la relacién ventilacién-perfusién,
desarrolldndose cortocircuitos intrapulmo-
nares, de derecha-izquierda causantes de un
sindrome de hipertensién pulmonar persis-
tente, que agrava, la hipoxemia y en general
el cuadro clinico del RN ®'. La gravedad del
SAN también esta influenciada por el mayor
consumo o inactividad del surfactante. La
presencia de neumotdérax y/o de neumome-
diastino, complicaciones frecuentes en el

SAM.

El tratamiento postnatal es complejo pero
las medidas generales tales como; mantener
la T# corporal, monitorizar las constantes
vitales y hemodindmicas, evitar y reducir al
minimo la manipulacién y estimulacién téc-
til deben tomar en todos estos RN.

El aporte liquido debe estar restringido, para
prevenir el edema cerebral y pulmonar sien-
do el objetivo, mantener la normovolemia,
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evitar la acidosis, hipoglucemia e hipocalce-
mia que con frecuencia acompafia al SAN..

Los gases sanguineos deben ser controlados
frecuentemente, ante una PCO2 < a 60 o
hipoxemia PaO2 < 60 se debe iniciar Venti-
lacién Mecdnica.

Las formas de inicio de VM (convencional
o de alta frecuencia) y el uso de otras moda-
lidades terapéuticas ante hipoxemia e hiper-
capnia refractaria tales como; Oxido Nitrico
Inhalado, ventilacién por membrana extra-
corpérea (ECMQ), deben ser individualiza-
das y son continuo objeto de estudios multi-
céntricos ¢

La administracién de surfactante o los lava-
dos broncoalveolares con surfactante dilui-
do, son ya précticas habituales en muchas
Unidades Neonatales y estdn también sien-
do valorados ®”

El uso de corticoides precoces intentando
evitar la cascada inflamatoria producida por
el meconio, y de esta manera reducir al mini-
mo la vasoconstriccién pulmonar mediada
por prostaglandinas, es una alternativa ©?

POLICITEMIA

Se define como un hematocrito superior a
65%, con Hb superior a 20 gr/dl mayor inci-
dencia en los recién nacidos postérmino que
en los a término (6% versus 3%)(28). La po-
licitemia en ellos suele ser normovolémica,
al ser secundaria a una eritropoyesis fetal au-
mentada en repuesta a la hipoperfusién pla-
centaria causante de la hipoxia intrauterina.
Los acontecimientos fisiopatologicos rela-
cionados con la policitemia son debidos a:

1. El incremento del volumen sanguineo:
Conduce a Distrés respiratorio e In-
suficiencia cardiaca.

2. La mayor destruccion de glébulos ro-
jos. Conduce a hiperbilirrubinemia.

3. La hiperviscosidad ?**” Puede produ-
cir sintomas derivados del enlente-
cimiento de la sangre y formacién
de microtrombos. Conduciendo a
diversas manifestaciones segtin los
Srganos afectados. A/ Neuroldgicas
(letargica, temblores, apneas cen-
trales, convulsiones).B/ Gastroin-
testinales (rechazo alimento, vomi-
tos, enterocolitis necrotizante
(ECN)). C/ Renales (insuficiencia
renal, oliguria, hematuria) vy

D/.Hematolégicas (Trombocitope-
nia)®.

Los sintomas en el postérmino se relacionan
maés con la hiperviscosidad que con la hiper-
volemia ya que la hipoxia y la acidosis au-
mentan la hiperviscosidad sanguinea y la
deformidad eritrocitaria, favoreciendo la
mala perfusién periférica las posibilidades
de trombosis.

El tratamiento de eleccién en el RN sinto-
mdtico con hematdcrito venoso periférico
superior a 65% es la exanguinotransfusién
parcial, intercambiando la sangre por albu-
mina al 5% o con suero salino fisiolégico
(31,32)estudios aleatorizados no muestran
ventajas con el uso de albdimina por lo que,
en la actualidad preferible el uso de suero sa-
lino fisiolégico.

En los RN asintomdatico con Hematocrito
entre 60-70%, puede ser suficiente aumen-
tar el aporte liquido y repetir el hematocrito
entre 4-6 horas.

ALTERACIONES METABOLICAs

Los recién nacidos postérmino, tienen ma-
yor riesgo de presentar hipoglucemia en las
primeras 12 —24 horas de vida, debido a una
menor reserva de glucégeno hepdtico y un
incremento de la tasa metabélica por la hi-
peractividad que con frecuencia presentan

estos RN.
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La pérdida de la grasa subcutédnea y la difi-
cultad para el generar calor en forma ade-
cuada hacen que el recién nacido postmadu-
ro presente también con mayor frecuencia
hipotermia.

El control de la T® evitdndola debe realizar-
se desde el nacimiento, secando al RN y co-
locandolo en cuna de calor radiante y vis-
tiéndolo precozmente.

El control de la glucemia en forma seriada
debe realizarse durante los primeros dfas de
vida para iniciar tratamiento en caso de ci-
fras de glucemia inferiores a 40 mgs/dl.

CONSIDERACIONES CON LOS
FETOS POSTERMINO GRANDES
PARA LA EG O MACROSOMICOS.

En ocasiones, 20-30%, la placenta mantiene
su nivel funcional, incluso por encima de la
semana 42 y el neonato postérmino puede
llegar a pesar mas de 4500 g. La macrosomia
fetal, cuyo origen, en este caso, reside en la
prolongacién de la gestacién y no en un pro-
ceso diabético, se asocia con riesgos relacio-
nados con el parto; el trauma materno y o
fetal como consecuencia de las maniobras
de extraccién, es 12 veces més frecuente en
los fetos que pesan mds de 4 500 g, en espe-
cial la distocia de hombros, que puede ser
responsable de cuadros de asfixia, paralisis
braquial o frénica ,traumatismos con fractu-
ra e incluso muerte neonatal®”.

CONCLUSIONES

1. La duracién del embarazo superior a
294 dfas conduce a un RN Postma-
duro con mayor riesgo perinatal
tanto materno como fetal.

2. La ecograffa en el primer trimestre
es un método preciso para datar la
edad gestacional

. Las pruebas m4s idéneas para detec-

tar signos de compromiso fetal en la
gestacién prolongada son; el regis-
tro cardiotocografico externo, me-
dicién ecogréfica del liquido am-
niético, doppler Gtero-placentario y
de arterias/venas fetales.

. Ante la evidencia de signos de dis-

trés fetal en la vigilancia ante parto
se debe finalizar la gestacién, siendo
la maniobra de Hamilton y el uso de
prostaglandinas ttiles para la madu-
racién del cuello.

. La finalizacién del embarazo mejora

la morbimortalidad materna y fetal.
No tiene ningin sentido prolongar
el embarazo m4s alld de la semana

42.

. El parto debe de considerarse de

alto riesgo para el feto procedente
de un embarazo prolongado, cuando
hay criterios de macrosomfa o de
desnutricién fetal. El neonatélogo
debe estar avisado y todo preparado
para evitar la hipoxia postnatal

. Considerar de riesgo a todo RN pos-

tmaduro desnutrido, por la mayor
frecuencia de: alteraciones metabo-
licas precoces (hipoglucemia, hipo-
calcemia), hematolégicas( poliglo-
bulia) y problemas en la nutricién
postnatal.

. Si el RN postmaduro es macrosomi-

o, los mayores problemas se produ-
cen en el momento del parto, disto-
cia de hombros y traumatismo fetal,
si este finaliza sin complicaciones,
pueden ser tratados como RN sin
riesgo posterior.
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5

2
m
-~

ETIOLOGIA
Endocrinas-paracrinas.

Feto placentarias
Predisposicidn genética
Desencadenamiento del parto
Obesidad.

Hipotiroidismo.

EMBARAZO PROLONGADO +294 DIAS + 42 SEMANAS

RN POSTMADURO

Pequeiio o Grande para la EG

PREVENCION

Datacidn correcta de la gestacion.

Ecografia del 1° trimestre.

M-de Hamilton. (despegamiento de membranas
Uso de prostaglandinas y/o Oxitocina
Estimulacién del pezdn

PARTO DE ALTO RIESGO
Monitorizacidn, Registro CTG. Biometria,
Perfil biofisico, Mediciones de volumen
del L. Amnidtico. Registros Doppler
titero- placentarios y fetales( ACM,AAD,
ductus venoso. Vena umbilical y cava

PARTO DE ALTO RIESGO
Neonatologo presente.
Preparado para RCP avanzada.

A

PROBLEMAS NEONATES
Disfuncion placentaria.
Macrosomia fetal

Malformacidn fetal

| N

MALFORMACION FETAL
Malformaciones cerebrales.
Hipoplasia suprarenal fetal

DISFUNCION PLACENTARIA.
RN Pequefio para la EG.

Hipoxia Perinatal.

SAN e HHP.

Poliglobulia /Ictericia 2*
Alteraciones Metabdlicas
Desnutricién

MACROSOMIA FETAL
Riesgo de trauma de parto
Distocia de hombros

Fractura de clavicula

Lesiones en nervios periféricos
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