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TSH EN RECIEN NACIDOS

INTRODUCCION

La hormona estimulante de la tiroides es producida en la hipéfisis, que es un
organo mixto de secresién interna, situada en la silla turca del esfenoides, donde la
porcidn glandular o adenohipéfisis secreta la TSH, que probablemente sea un polipéptido
(fig. 1). Su actividad es destruida por el calor y por los fermentos proteoliticos. La
administracién de TSH produce aumento en el peso de la tiroides, por hiperplasia del
epitelio tiroideo y aumento de las células acinosas de la tiroides, con pérdida del coloide.

La TSH acelera el ritmo de la sintesis y la liberacién de hormonas tiroideas.

La secresién de TSH estd relacionada con la secresién de la hormona tiroidea
por un sistema de retroalimentacién (fig. 2); se cree que la regulacién ténica de la
secresién basal de TSH se efectiia a través de la secresién de TRH, a través de los vasos
hipofisioportales (3). La tiroxina puede tener un efecto primario sobre el hipotdlamo.
La secresién de TSH en las células tirotrépicas es estimulada por el TRH e inhibida por
la tiroxina, que también actua localmente sobre la hipéfisis donde bloquea la respuesta
a la TRH (3.11).

] La region del hipétalamo anterior, situada entre el nicleo paraventricular y el
labio anterior de la eminencia media, parece ser responsable de la regulacién de TSH

estd integrada con los mecanismos reguladores de la temperatura corporal.



La endocrinopatia en el neonato es poco frecuente (aproximadamente 1 entre
5000 nacimientos), tanto para el endocrindlogo como para el pediatra, y se investiga

con poca profundidad la interaccién entre la madre y el feto.

La observacién en animales de que la TSH no atraviesa la placenta apoya el
concepto de que el feto depende de su propia produccién de tiroxina y se dice que el
feto aporta hormona tiroidea en mayor grado que la madre, a través de la placenta (5,9);
ademads, la tiroides adquiere la facultad de producir sus hormonas a temprana edad:
captacién de yodo, yodacién de la tirosina , yodacién de la tirosina, monoyodotironina
y diyodotironina y conjugacién de estas dltimas para producir t3 y ¢4 (9,11); por lo que
es alto el nivel de TSH durante el primero y segundo trimestre del embarazo, retornando

a lo normal al término del embarazo (23). (fig. 3).

Muy rara vez se observa hipotiroidismo debido a la hipofuncién hipotidlamica
o hipofisiara en la infancia temprana; también es poco frecuente el hipotiroidismo
primario congénito. Se identifica al hipotiroidismo por facies de cretino, hipotonfa,
hipotermia, peso subnormal, aletargamiento, dificultad para mamar, somnolencia, piel

seca y manchada, hiperbilirrubinemia prolongada no conjugada, etc.

Se ha estudiado la gldndula tiroidea en recien nacidos con el propésito de llegar
a un diagnéstico temprano de hipotiroidismo (7, 8, 11, 15, 17, 23), siendo el RIA el
método més eficaz para ello, buscando demostrar un aumento de la TSH al momento
del parto. Pocas veces se ha hecho un seguimiento para confirmar el diagnéstico por
clinica o laboratorio. Por otra parte se ha encontrado concentraciones altas de TSH en

nifios con stress al nacer y que esas concentraciones posteriormente se normalizan.



FEl propédsito de este trabajo es verificar que las concentraciones de TSH,
determinada por el método de RIA , en nifios recien nacidos que presentaron stress

al momento de nacer estan elevadas.

Se refiere en otros estudios que los valores de TSH en nifios varfan

considerablemente (16).

Entre los factores de riesgo en el recien nacido y la madre, se han considerado
la Cesérea, (para la cual por ser via abdominal, la morbilidad y la mortalidad perinatal
es bastante alta y ademds porque se usa anestesia por largo tiempo) y la aplicacién de

forceps (27), por lo que esperamos encontrar niveles altos de TSH en esas condiciones.

Ciertas evidencias indican que hay una liberacién alta en el recién nacido,
debido al frfo que va encontrar extrauterinamente (32). EIl aumento progresivo de
los requerimientos de oxigeno durante las primeras horas y dias de vida, condicionan
los niveles de hormona tiroidea aumentados, lo cual es importante y puede significar

un segundo roll de defensa en la exposicién al frio.



EJE HIPOTALAMICO-HIPOFISIARIO-TIROIDEQO
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REGULACION DE LA SECRESION DE HORMONAS TIROIDEAS

La secresién de tiroxina y de triyodotironina es controlada por el hipotdlamo
y la hipdfisis. El hipotdlamo secreta un tripéptido conccido como hormona liberadora
de la tirotropina (TRH), (fig. 1) la cual estimula la secresién de tirotropina TSH por
la procién anterior de la hipdfisis. La TSH prdcticamente controla todas las etapas en
la sintesis de la hormona tiroidea, incluyendo la captacién de yodo, su unién orgédnica,
acoplamiento de las tirosinas, y liberacién de las yodotironinas (T3 y T4). A su vez,
la secresién de TSH estd regulada por las T3 y T4 circulantes. Una hipéfisis normal
(fig. 2), aumentard la secresién de TSH en respuesta al descenso de las cifras de T4
y T3 circulantes libres. Por otra parte, las cifras altas de hormona tiroidea libre en
la sangre suprimirdn la secresién de TSH. Aunque la T4 al igua! que la T3 pueden

suprimir la secresién de TSH, algunos datos experimentales sugieren que la T3 es la
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hormona funcionalmente activa y que inhibe la secresién de TSH a nivel hipofisiario.

En la actualidad se desconoce que controla la secresién de TRH en el hipotdlamo.
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(fig. 2)
Control de retroalimentacién, por la pituitaria, de un érgano endocrino

como la suprorrenal, tiréides o gonadas.
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Esquema que muestra las vias en la sintesis y secresién de las hormonas
tiroideas, asi como la regulacién de los mecanismos supra e intretiroideos de la funcién
de la gldndula. Las flechas pequeifias y sélidas indican las vias metabélicas del yodo;
las fechas abiertas sefialan estimulacidn las flechas sombreadas muestran las influencias
inhibitorias. TRH, hormona liberadora de tirotropina: TSH, hormona estimulante de la
tiroides: IPO=, yoduro peroxidasa; prot=proteasa tiroides; peptid=peptidasa tiroidea;

MIT=monoyodotirosina; DIT= diyodotirosina; T4=tiroxina; T3=3.5.3-triyodotironina.
MATERIAL Y METODOS

A recién nacidos a los que les fueron tomadas las muestras en la Unidad de
Toco cirugfa del Hospital 20 de Noviembre, se les cuantificé TSH. Sus madres fueron

escogidus al azar y sin antecedentes patolégicos de tiroides.

Se estudiaron un total de 49 recién nacidos de los cuales fueron 27 nifios y 22
nifias; de estos fueron atendidos por parto normal 23,( 12 nifios y 11 nifias), el resto
fueron productos de partos distécicos: atendidos con forceps 8 (5 nifios y 3 nifias), con
cesérea 9 (6 nifios y 3 nifias), de parto normal, pero con patologfa materna, fueron 8

(4 nifios y 4 nifias).



De los grupos de cesdrea y de parto con forceps se formaron 4 subgrupos

. Sufrimiento fetal

. Eclampsia

. Desproporcién cefalopélvica
. Circular de cordén

Se guardaron los sueros de los recien nacidos en el congelador a —20°C y

oportunamente se les cuantifico la TSH por radioinmunoanélisis.

Se utilizaron los equipos de reactivos de la casa comercial CEA~IRE Sorin, de
Francia, que incluye lo siguiente:

1'125

TSH Humana marcada con , por el método de la Cloramina T. Estandar de

TSH humana, surtido en forma liofilizada. Antisuero anti—-TSH producido por conejos,
cuya dilucién final de 1/200000.

Inmunoabsorbentes, que en un segundo anticuerpo de gamma globulina anti-

conejo, fijado sobre la célulosa activada.
Solucién reguladora de Veronal 0.02 M ph 8.4
Instructivo para la preparacién de reactivos, de la curva estandard y del ensayo.

La concentracién 0.1 ml de cada una de las muestras desconocidas, se

multiplicé por un factor de 10 para obtener la concentracién en ng/ml.

METODO

Los principales procedimientos del RIA son: incubacién de la mezcla de reaccién
a temperatura ambiente, de 18 a 24 horas.

Incubacién con el segundo anticuerpo por tres horas, a temperatura ambiente
¥y con agitacién

Centrifugacién a temperatura ambiente por 5 minutos y separacién cuidadosa
del sobrenadante del pequefio precipitado, utilizando una pipeta Pasteur, vacié o

mediante un sifén de agua.



Lavado del precipitado con solucién reguladora de veronal (2 veces). Medida

de la radioactividad de cada uno de los tubos, (problemas y estdndares).

Para los cédlculos, se obtuvo promedio de cuentas por minuto de cada grupo
de tubos y se calculé la capacidad de unién antigeno anticuerpo del sistema anilitico
como un porcentaje de la relacién entre el promedio de cuentas para el punto cero y la
actividad total. Como puede verse en la fig. 4, la curva estdndar se construyé graficando
el valor obtenido para cada uno de los estandares de TSH expresado como por
ciento de unién, contra las cantidades de cada standard de TSH, expresado como
nanogramos adicionados sobre papel lineal. Se leyeron, por interpolacién sobre la
cuerva, las cantidades de hormonas correspondientes a los porcentajes de unién antigeno

anticuerpo de los problemas.
RESULTADOS

Las concentraciones de TSH en sangre de cordén umbilical de 49 nifios, de parto eutécico,

distocico y cesareas, estuvieron en un rango de 6 a 16.0 uU/ml.

Las concentraciones de TSH en sangre de cordon umbilical de 24 nifios, producto
de parto normal y cuyas madres no presentaron patologia estuvieron en el rango de 6
a 10 pU/ml, con un promedio de 8.65 y una desviacién estandard (D.E.) 2.85 y (error
estandar) (E.E.) de 32.95 %.

Se estudiaron 8 nifios producto de parto con forceps, con un promedio de 13.5
#U/ml y una desviacién estandard de 2.46. La diferencia entre este promedio y el del
grupo control fue estadisticamente significativa (P < 0.005). Los productos atendidos
con cesarea fueron 9 nifios con un promedio de 16.2 y una desviacién estdndard de
1.23. La diferencia con respecto al grupo de normales también que estadisticamente

significativa P < 0.005.

Con parto normal pero con patologia materna se estudiaron 8 nifios.
Las patologfas fueron placenta previa, shock hemorrdgico, prolapso de cordén,
glomerulonefritis de la madre. Tuvieron un promedio de 12.83 uU/ml con una

desviacién estdndard de 3.42. El promedio fue menor al del grupo control, (P < 0.005).
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De los grupos de cesdrea y forceps se formaron 4 subgrupos correspondientes a

patologds que determinaron que el parto continuara con forceps o cesirea.

La diferencia entre el promedio de cada uno de estos subgrupos y el promedio

del grupo control fue estadisticamente significativa:

Sufrimiento fetal 5 con promedio del  12.0 pU/ml DE. 3.25 P <0.05
Eclampsia 3 con promedio del  12.4 pU/ml D.E. 3.99 P <005
D.C.P 4 con promedio del  12.45 pU/ml DE. 179 P <0.01
Circular de cordén 5 con promedio del  15.98 pU/ml D.E. 12.7 P <0.01

DISCUSION

La mayor parte de las gestaciones terminan en el nacimiento de un nino maduro
y vigoroso que presenta pocas pruebas de efectos perjudiciales a causa de stress del
trabajo de parto y expulsién; expulsién; sin embargo de 5 al 10 por ciento de los
nacimientos se acompaiian de signos que hacen pensar en el trastrono fetal durante el
parto y, en un porcentaje mayor, de depresién del recién nacido, lo cual indica que esta
fase de la vida intrauterina no carece de peligro. La anoxia fetal y neonatal explican
la mayor parte de las muertes perinatales (27). Incluso el nifio vigoroso que nace
sin dificultad al terminar la gestacién y sin incedentes presenta signos bioquimicos de
asfixia benigna al nacer que difiere sélo en grado de la que se observa en el nifio que
tiene depresién. El estudio de otras funciones homeostaticas en el recién nacido, sobre
todo las que se refieren a los fenémenos fisiolégicos que rodean a la adaptacién a la
vida extrauterina, pudiera resultar 1til para estudiar la influencia del trabajo de parto

y del parto mismo. Nacer impone la necesidad de que se pongan en actividad algunas
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funciones homoestédticas que permanecian inactivas durante la vida intrauterina. En
la vida intrauterina la primera respiracién y la respiracién ritmica espontdnea ulterior
son, en escencia, continuacién del recambio gaseoso que habfa ocurrido antes a través
de la placenta. Asf pues, los factores que dificultan el comienzo de la respiracién en el
neonato pueden causar asfixia.

La asfixia neonatal a menudo es continuacién de la asfixia intrapartum, y el
nifo gravemente deprimido presenta acidosis respiratoria y metabélica més intensa que
el nifio enérgico que respira en término de minutos al nacer.

Los analgésicos y anestésicos administrados a la madre durante el parto pueden
atravesar la placenta y deprimir el centro respiratorio del recién nacido.

En la mayor parte de los casos se desconoce la causa del trastorno fetal, y sélo
puede aliviarse por la extraccién rdpida del nifio.

En el feto la actividad de la hormona estimulante de la tiroides ha sido reportada
en ambos: homogenizados de suero y de la gldndula pituitaria, al tercer mes de gestacién
(81, 32).

La Hormona estimulante de la tiroides no parece ser necesaria para la
organogénesis de la glandula tiroides ni para la iniciacién de la vida fetal.

La deficiencia o exceso de hormona tiroidea u hormona estimulante de la tiroides

en la circulacién materna tiene poco o ningin efecto sobre el eje Hipéfisis—Tiroides del

feto.
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Las concentraciones de hormona estimulante de la tiroides en sangre en el
feto humano a término y en el neonato al nacer es alta y aumenta después de los
primeros minutos de vida extrauterina, Fisher (34) obtuvo muestras de sangre del
cuero cabelludo de fetos humanos durante las siguientes tres horas inmediatas al parto,
mostrando mayores concentraciones de hormona estimulante de la tiroides con respecto
a las muestras de sangre materna y del cordén ubilical al nacer, y concentraciones
significativamente altas de tiroxina libre. Este gradiente también se presenté en
nuestras pareadas en casos de cesdrea. Ademds, en muestras pareadas de sangre
materna y del cordén umbical al nacer, se encontré una concentracidn significativamente
mayor en el cordén. Por lo que concluye que los fetos humanos a término y los
inmediatamente nacidos tienen una relativa hipertirotropinemia no atribuible a la
exposicién extrauterina o a la cesdrea. Ademds, a los pocos minutos después del
nacimiento, una gran cantidad de hormona estimulante de la tiroides es liberada por la
hipéfisis fetal. La hormona estimulante de la tiroides sérica promedio aumenta de 9.5
U [/ml iniciales en el cordén umbilical a 60 uU/m! y 86 pU/ml a los 10 y 30 minutos
posteriores al nacimiento. Las concentraciones de la hormona estimulante de la tiroides
caen rapidamente entre los 30 minutos y 3 6 4 horas y, més gradualmente, después de

eso, hasta 13 uU/ml a las 48 horas de vida extrauterina. Esta rédpida elevacién y
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cal;da de las concentraciones de la hormona estimulante de la tiroides sérica
puede representar una liberacién de depdsito de la hormona hipofisiaria. Las
concentraciones de TSH sérica materna son bajas y estables durante el trabajo de parto
y en el périodo postparto (22). Se desconoce la explicacién para la temprana descarga
masiva de TSH hipofisiaria en el neonato (23). La elevacién temprana no es prevenible
abrigando al nifio recién nacido durante las tres primeras horas de vida. No obstante
si el nifio recién nacido estd expuesto a la temperatura del cuarto entre la tercera y
la cuarta hora después de nacer, la TSH aumenta significativamente. Esta segunda
elevacién de las concentraciones de TSH es prevenible si el nific se conserva caliente y,
es por lo tanto, atribuida al enfriamiento del nifio. Esos niveles altos de TSH sanguineo
en el feto a término y en el neonato podrian explicar las observaciones previas que
indican un aumento de la funcién tiroidea en el recién nacido, tales como el aumento
de la concentracién del PBI, saturacién aumentada de la proteina de unién de tiroixina
en sangre y la tasa alta de depuracién de radipyodo libre, a las 48 horas de vida. Esto
también podria explicar porque los infantes no incubados se encuentran valores altos
de PBI y depuraciones mayores a las 48 horas de vida que en los nifios incubados. La
significancia fisiolégica del aumento de niveles de TSH y de hormona tiroidea en vida
fetal al nacer y en vida extrauterina temprana no es todavia clara. El incremento de
la funcién del eje hipéfisis-tiroides no se requiere para la gran velocidad de crecimiento
del feto y del recién nacido ya que, segin se observa, la ausencia de esta funcién no

dafia el
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crecimiento fetal. Es posible que los mecanismos homeostéaticos hipotaldmico-
tiroideos no esten bien ajustados durante el perfodo perinatal y que la produccién
aumentada de hormona tiroidea no sea paralela a las necesidades fisiolégicas. Sin
embargo, ni el feto ni el recién nacido presentan evidencias clinicas del exceso de
hormona tiroidea. Otra posibilidad es que los tejidos periféricos en el feto y en el
recién nacido no respondan a la hormona tiroidea de la misma manera como los
organismos maduros y puedan necesitarse concentraciones altas de hormona circulante.
La investigacién de los efectos de la hormona tiroidea sobre los sistemas enzimaticos
en los tejidos de los fetos y en el recién nacido podria ayudar a aclarar este punto.

En el primer dfa de vida neonatal (36) hay un repentino y ripido oleaje de
actividad y secresién tiroidea asociado con una répida elevacién en niveles de la TSH
inmunoreactiva.

Un crecimiento relativo de la permeabilidad placentaria a hormona tiroidea
cerca del embarazo a término puede estar iniciando mecanismos para la alza de

actividad del eje hipéfisis fetal antes del nacimiento.
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La placentz no elabora hormona tiroidea y sélo participa este sistema endocrino
para regular el paso de sustancias entre madre y feto (9). Se desarrollan relaciones

relativamente independientes entre hipéfisis y tiroides para la madres. (fig. 5).
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BARRERA PLACENTARIA
Relaciones materno fetales normales de la hormona tiroidea.
(fig. 5.)
La tiroides fetal adquiere la facultad de producir completa la hormona tiroidea
en etapa temprana de la gestacién. La insuficiencia intrauterina de la funcién tiroidea
fetal 'puede depender de falta completa o parcial de la glindula o de transtornos de la

capacidad de producir hormona tiroidea secundaria a deficiencia de una enzima.
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El primer caso es més frecuente y resulta de embriogénesis anormal de causa

desconocida. (fig. 6).
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BARRERA PLACENTARIA
Relaciones hozmonales en la atireosis
(fig. 6)

Cuando falta la funcién tiroidea fetal, hay algo de efecto protector que depende
de la tiroides materna, pues la hormona tiroidea atravieza la placenta. Probablemente
ello explique por que no hay signos de hipotiroidismo céngenito en el nifio y que solo
aparece transcurridas varias semanas. Se observa una situacién semejante cuando la
funcién tiroidea fetal anémala resulta de deficiencia en alguna de las varias enzimas de

las cuales depende la sfntesis de hormonas tiroideas. (fig. 7).
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BARRERA PLACENTARIA
Relaciones humanas en la produccién de Bocio Congénito

(fig.7)

W. Jubiz refiere que la placenta humana normalmente produce una hormona
con actividad semejante a la TSH. No sc sabe si es una hormona diferente o si la
actividad estimulante de la tiroides puede atribuirse a la gonodotropina coridnica

humana, cuya estructura es semejante a la de la TSH.

6007 nifos fueron estudiados en este programa encontrindose en 5961 infantes
la concentracién de TSI fue de un rango normal, en 46 infantes fue aumentado. Dos de
csos infantr.:s fueron con hipotiroidsmo congénito , con concentraciones de TSII clevado
respectivamente al 5° difa de edad. En el remanente 4 infantes la elevacién de TSH
fue transitorio. 24 de esos 44 infantes fueron por cesirea scccional, de esos 24 infantes
20 tenfan moderado aumento de la concentracién de TSH y 4 tuvieron mds elevacién
subsccuentemente sobremostraron de los 44 infantes con una clebacién transitoria de

TSH mostraron que todos fueron eutiroideos.
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Es satisfactorio encontrar reportes de elevaciones de TSH sin demostracién al
examen subsecuente, de hipotiroidismo (9). Esto permite una disminucién en el énfasis
de lo pregonado hace tiempo de que la TSH puede servir como instrumento de cribaje
para neonatos saludables, porque los neonatos prematuramente estresados pueden bien

tener niveles TSH elevados y no ser hipotiroideos.

La causa de la elevacién transitoria de los niveles de TSH neonatal de los
nifios atendidos por cesdrea es desconocida. Es un {ndice medio de un hipotiroidismo
transitorio. Pero, més probablemente, tiene como responsable el factor estress y la
asociacién de factores con la cesirea misma.

En perfodos largos de enfermedad (17) en infantes también se observa una
elevacién de TSH durante una recuperacién clinica, como fue el caso de un nifio
hospitalizado después de 41 dias de nacido. La interpretacién es que durante la fase
de recuperacién se necesita un aumento de hormona tiroidea, pero esta elevacién no es
tan marcada como al momento del parto. Por lo tanto, la baja de T4 y la alta de TSH
no representan hipotiroidismo, ya que los infantes no son seguidos posteriormente y no
sabemos si la TSH se encuentra frecuentemente elevada, lo cual puede ser a un proceso

adaptivo de mds tiempo a la depresién tiroidea asi como a la estimulacién de TSH.
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Ademas hay que tomar en cuenta que en otros estudios se eoncontré que la
TSH tiene un ritmicidad (29). Una diurna con picos desde las 20.00 horas a 2 horas y
un nadir desde las 7.00 a las 14.00 horas, superpuestas sobre el miltiple ritmo diurno,

viéndose fluctuaciones.

Como se ha visto la TSH puede estar significativamente aumentada por uno o

mas mecanismos fisiolégicos que pueden ser postulados para el embarazo a término

normal.

a. La secrecién de hormonas tiroides fetal y materna es regulada independiente-
mente.

b. Las hormonas fetal y materna son independientes pero un mecanismo

placentario puede crear un pequefio gradiente transplacentario.

c. El aumento de la TSH y T4 en suero de cordén umbilical a término esta

reflejando una relacién progestacional materno fetal.

En gldndulas hipdfisis obtenidas de productos extraidos posteriormente a
histerectomias, abortos terapéuticos, aborto espontdneo o necriopsias, se encuentré a
los 78 dias la TSH aumentada, y hubo un aumento proporcional segiin el tiempo de
embarazo. (39, 37). También en ratas estudiadas se encontré aumentada la TSH,
réapidamente entre el primer dia y el 25 dia del nacimiento; pero no se observé una

diferencia estadisticamente significativa (26).

TESIS N0 OEBE
SAUR DE LA BIBLIOTECA
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CONCLUSIONES

Los valores normales de TSH en sangre de cordén umbilical en recién nacidos
estdn en el rango de 8.65 % 5.9.

Las diferencias entre los promedios de las concentraciones de TSH de los grupos
con patologia fetal o materna, con respecto al grupo control, fueron estadisticamente
significativas.

La elevacién de TSH en nifios al momento de nacer, ya sea por cesirea o
aplicacién de forceps, se debe al estress, Para llegar a un diagnéstico de hipotiroidismo
se debe llevar un seguimiento, no solo de dfas sino en ocasiones de afios.

En el presente estudio las lecturas elevadas de TSH no construyeron un indicador
efectivo para diagnéstico de hipotiroidismo, ya que no hubo seguimiento posterior de
los niftos, pero ya se ha demostrado al 50. dia la normalizacién de los valores de TSH.

Este éstudio con propésito de cribaje no es costeable en tiempo y dinero, serfa,
tal vez, més conveniente realizar estudios o programas de factores de riesgo y los
candidatos iniciar los estudios de TSH y seguimiento en las tres primeras consultas

mensuales posteriores al nacimiento.
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RESUMEN

Se determiné por RIA la concentracién de TSH en suero de 50 nifios recién
seleccionados encontrandose que los niveles de TSH se encuentran elevados en algunos
recién nacidos con sufrimiento fetal (15) o que las madres y los nifios que nacieron por

cesérea o por aplicacién de forceps o presentaron circular de cordén o estado de stress.

Los valores normales fueron de 8.6 4= 4 y los nifios con stress fue de 14.4 + 4.
La elevacién de TSH no solo se encuentra en el hipotiroideo congenito, sino también,
y casi siempre, en el nifio que al nacer se encuentra con agresiones tan simples como
puede ser el frio al momento de la expulsién, asi como el agresién de la aplicacién de
forceps y la cesdrea que, por el simple hecho de ser abdominal es, de alto riesgo, tanto

para la madre como para el producto.
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