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INTRODUCCION

El conocimiento de la malnutricién fetal y sus consecuencias es de suma
importancia tanto en la rama médica como en nuestra area; el presente
trabajo centra su interés en su descripcion, en los factores que inciden

directamente sobre ella y sus consecuencias postnatales.

Ademas del potencial genético heredado de los padres, el desarrollo y
supervivencia del feto dependen directamente del suministro de los sustratos
necesarios como azucares, acidos grasos, proteinas y aminoacidos; de esta

manera alcanza su peso potencial.

Si la disponibilidad de estas fuentes disminuyen en forma persistente la
supervivencia del feto puede verse amenazada, trayendo mudltiples
repercusiones en el neonato, pudiendo incluso programarlo a padecer ciertas
enfermedades en la vida adulta, limitando su potencial de una vida

productiva normal después del nacimiento.

La cavidad oral no es la excepcibn pues puede influir
desfavorablemente en lo referente al crecimiento y desarrollo de las

estructuras bucodentales, asi como en su reaccién a los factores locales.

La intervencion nutricional inmediata tanto en el neonato con
antecedentes de malnutricion fetal como en el que esta en riesgo de
padecerla es vital para evitar que este estado se agrave o vuelva a recaer en

otras etapas del crecimiento.



1. ANTECEDENTES

La infancia representa un periodo biolégico evolutivo de extraordinaria
importancia que va a condicionar el resto de la vida del individuo. La
herencia, la vida intrauterina, el mismo acto de nacer, al igual que el entorno
en el que se desarrolla durante la vida intrauterina, imprimen en el nuevo ser

una huella que marcara su rumbo definitivo.

Diaz del Castillo afirma que “el crecimiento intrauterino representa la
base del futuro individuo, su posibilidad de aspirar a ser un humano pensante
y superior; significa la etapa mas critica... de donde las acciones nocivas
ambientales se traduciran en efectos mas amplios, mas intensos y mas

graves.”

El embarazo es una situacion fisioldgica con la finalidad primordial de
conservar la especie, con una secuencia predecible y que termina en 40

semanas con la creacion de un individuo.

Para que todo el proceso consiga una secuencia predecible y con plena
normalidad es de suma importancia que el cigoto ya genéticamente
preparado pueda evolucionar en condiciones adecuadas, las cuales
dependeran fundamentalmente de las que el organismo materno pueda

ofrecerle.

' Diaz del Castillo. Pediatria Perinatal. Interamericana.1988. Pag. 75




Cualquier noxa, incluyendo la malnutricion fetal, altera la estructura
anatémica, la fisiologia de la misma, los procesos del metabolismo y del

crecimiento y desarrollo de los fetos y neonatos.

De la misma manera va a influir directa y desfavorablemente en lo
referente al crecimiento y desarrollo craneofacial y constituye un adverso
antecedente de diversas secuelas como alteraciones en la calidad y textura

de ciertos tejidos (huesos, tejidos periodontales y dientes).

En los ultimos afios, los logros obtenidos en el campo de la genética y
del diagnostico prenatal han tenido gran trascendencia y se orientan a
proporcionar la deteccién temprana de alteraciones fetales o complicaciones
maternas que colocan en riesgo al binomio madre-hijo, asi como a plantear

estrategias dirigidas a reducir el riesgo de incidencia.



2. CONCEPTOS BASICOS

El crecimiento y desarrollo de un individuo inician con la capacidad que
tienen los cromosomas de transmitir su codigo a todos los 6rganos y tejidos,
primordialmente sobre los sistemas nervioso y enddcrino; obviamente éstos
estan sujetos a acciones ambientales que pueden repercutir al fendbmeno, ya
sea de manera positiva o0 negativa, pero siempre de una manera

trascendente.

El grado de adaptacion entre estos dos sucesos determinara si el

crecimiento es eurritmico o disrritmico.
Estos hechos se resumen en las leyes de crecimiento, que enuncian:

e “El vigor y la armonia del crecimiento dependen de la accion
morfogenética del sistema neuroendocrino.”

e “Los segmentos que forman el organismo y los tejidos que lo integran
aumentan en sus magnitudes con ritmo alterno.”

e “Cuando un organismo no es eurritmico, el crecimiento y el desarrollo

se disocian inversamente.”

La caracteristica fundamental del nifio es la de ser un individuo en

constante crecimiento.

2 bid. Pag. 62



Existen periodos especificos donde un crecimiento normal asegurara un

adulto sano y son:

Crecimiento intrauterino

Periodo embrionario: abarca desde la fecundacion hasta las 12
semanas de vida intrauterina; hay una intensa multiplicacion celular
con un escaso aumento del tamano del embrion.

Periodo fetal: abarca desde la semana 13 hasta el término de la
gestacion, donde hay una combinacion de multiplicacion celular y
crecimiento celular por el cual aumenta el tamafio de los 6rganos ya
formados. Hay una velocidad de crecimiento en peso en relacidon

directa con un aporte equilibrado de nutrientes.

Crecimiento postnatal

Primera Infancia: abarca desde el nacimiento hasta los tres afos de
edad. Es una etapa de crecimiento rapido.

Segunda Infancia: a partir de los tres afos y hasta la etapa puberal. La
velocidad de crecimiento no es rapida pero es constante. Desde el
punto de vista del desarrollo se producen cambios en la motilidad fina
y en la adquisicién de conocimientos que posibilitaran la integracién a
una educaciéon formal.

Etapa de aceleracion o empuje puberal: abarca hasta los 12 afios en
las nifas y los 14 afnos en los varones. Implica los grandes cambios en

el cuerpo y en el desarrollo psico-social.



e Fase de detencion final del crecimiento: es el fin de este proceso
complejo que se inicié en el momento de la concepcion y que finaliza

aproximadamente en la mitad de la segunda década de la vida.

Desarrollo y crecimiento fetal

El desarrollo del feto esta delimitado por una secuencia de crecimiento y

maduracién de los 6rganos y tejidos determinados por:

e Control genético.
e Oferta de sustratos nutritivos de la madre.

e Acciones hormonales estimulantes.

Aproximadamente la variacion total del peso al nacer depende en un
40% de factores genéticos y en un 60% de factores ambientales, en donde

se encuentra la nutricion fetal.

El periodo mas rapido de crecimiento se da entre las semanas 12 y 36
de gestacion. Esta velocidad requiere de una gran cantidad de nutrimentos,

que determinaran el crecimiento y composicion corporal del feto.

Determinantes del crecimiento fetal

- Estado nutricional de la embarazada: la nutricion durante el embarazo
debe ser equilibrada y adecuada a las necesidades del momento,
proporcionando los nutrientes necesarios para la formaciéon del nuevo

organismo para su funcionamiento y eliminacién adecuada.



Esto da como resultado un mejoramiento en la densidad nutricional;
esto es, obtener con el minimo de calorias la disponibilidad maxima de
minerales y vitaminas y un equilibrio constante de macronutrientes (55%

carbohidratos, 35% grasas y 15% proteinas).
Una alimentacién correcta es la que cumple con los siguientes criterios:

e Variada: contiene los 5 grupos de alimentos.

e Suficiente: acorde a la etapa gestacional y su actividad (desgaste
caldrico)

e Bien distribuida: se deben realizar no menos de 4 comidas al dia.

e Higiénica: siguiendo reglas estrictas para no trasmitir enfermedades

toxicas o infecciosas.
Necesidades nutrimentales

ENERGIA: el embarazo insume 85.000 Kcal. correspondientes a la madre, a
la unidad feto-placentaria y al metabolismo, lo que se consigue agregando
aproximadamente 280 Kcal. /dia a la dieta habitual.’

PROTEINAS: la necesidad adicional de proteinas se estima en 10 gramos

diarios.

GRASAS: deben aportar no mas del 30% de las calorias totales.

® Gamarino Susana. Nutricion materna y salud fetal. Revista Nuestro Hospital. Afio 1. N0.3.1997.
Pag. 1




Es importante incluir acidos grasos esenciales de la familia omega-6 y
de la familia omega-3, fundamentales para el buen funcionamiento del
sistema utero-placentario, el desarrollo del sistema nervioso y la retina del

feto durante el embarazo.

HIERRO: las necesidades de hierro se duplican durante el embarazo. Es
practicamente imposible cubrirlas con medidas dietéticas, por ello es

necesario utilizar suplementos en forma rutinaria.

CALCIQO: las necesidades de calcio en el embarazo se estiman en 1.000 mg

por dia.

Durante el tercer trimestre se produce un importante traspaso de calcio
materno al feto que, si no es obtenido de la dieta, es movilizado desde el
tejido 6seo materno, lo que puede tener un efecto negativo en etapas

posteriores de la vida de la mujer.

VITAMINA A: es uno de los pocos nutrientes cuyo requerimiento no aumenta

respecto a mujeres adultas en edad fértil.

ACIDO FOLICO: se recomienda la ingesta diaria en la mujer embarazada de
600 pg/dia. *

La talla materna tiene relacidon directa sobre la talla del feto; es decir,
una mujer de talla pequefa y por tanto de utero, aunado a malnutricién,

engendrara a un hijo de menor crecimiento fetal.

* Atalah, Eduardo. Alimentacion y nutricién durante el embarazo. Revista de la Facultad de Medicina
Universidad de Chile.2001.pp. 113-115.




- Placenta: establece la relaciéon entre el organismo en formacion y el
ambiente, ademas de que permite el paso de la circulacién materna hacia la
circulacion fetal del oxigeno y de materiales nutritivos fundamentales para el
crecimiento del feto, que a su vez elimina hacia la circulacidn materna

productos de desecho de su metabolismo.

El intercambio fetomaterno depende de:

e La magnitud de la superficie de recambio.

e Presiones hidrostaticas, ya sea dentro de los capilares de las
vellosidades como dentro de la camara intervellosa.

e Presiones osmoéticas existentes en ambos lados de la membrana
placentaria.

¢ Flujos sanguineos placentarios tanto materno como fetal.

e Concentraciones de las sustancias existentes en ambos lados de la

membrana.

La placenta humana realiza sus procesos respiratorios, circulatorios,
endodcrinos, nutricionales y excretores por medio de diferentes mecanismos
como difusién simple, difusion de sustancias unidas a moléculas proténicas
portadoras, difusion con participacion activa de las células de la membrana
placentaria y paso directo de sustancias por medio de soluciones de

continuidad de la membrana.®

® Diaz del Castillo. Op. cit. Pag. 63



Paso de nutrientes
El agua pasa libremente del organismo materno al fetal o en sentido inverso.

Los carbohidratos y los aminoacidos pasan al feto mediante
mecanismos estereoespecificos; el feto sintetiza sus propias proteinas pero
también recibe a través de la placenta proteinas integras como las

constituyentes de inmunoglobulinas.

Los acidos grasos transitan libremente de la madre al feto y viceversa,

pero el feto sintetiza sus grasas a partir del acetato.

El oxigeno es transportado por difusidon simple y va a depender de las
concentraciones de oxigeno libre disponible, tanto en el compartimiento

materno como en el fetal.

Ademas, el feto requiere de una gran cantidad de energia para poder
realizar los procesos metabdlicos durante la organogénesis y el crecimiento y

es obtenida por medio del metabolismo de la glucosa.

La placenta transporta glucosa desde la sangre materna a través de

difusion facilitada.

La regulacién local del suministro de glucosa va a estar a cargo de

hormonas producidas en el tejido fetal.

La insulina fetal se produce a partir de la semana 18 adquiriendo su

madurez en la semana 20.

10



Esta sustancia es importante ya que tiene gran accién sobre el
metabolismo de los carbohidratos y ademas estimula factores de crecimiento
insulininformes y el sistema de transporte de los aminoacidos a través de la

placenta, permitiendo asi un flujo correcto y constante de nutrientes.®

- Capacidad del feto para utilizar los nutrientes: El feto solo extrae del 2 al
4% de los nutrientes que llegan a través de la placenta, el resto es regresado
a la placenta y a la circulacion materna. La eficacia de estos nutrientes
dependera de la extraccion y composicion de los nutrientes, del cordon

umbilical y del flujo de los mismos.

® Rodriguez, Miguel A._Neonatologia Clinica. Mc Graw Hill.2004.pp57-61.
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3. MALNUTRICION FETAL

La malnutricion fetal es una consecuencia directa de una inadecuada ingesta
materna de alimentos o del transporte inadecuado de nutrientes.
Dependiendo del momento en que se dé y la duracion de la misma, seran las
consecuencias que se produzcan dejando marca en la fisiologia celular y

molecular y en la morfologia de determinados érganos y tejidos’.

La malnutricion fetal indica un estado clinico que puede estar presente

en neonatos, influyendo de manera directa en su peso al nacer (Fig. 1).

Figura 1: Gemelas con malnutricién fetal®

’ Aldana, Marie. Incidencia de Desnutricion Fetal en Neonatos. Escuela de Nutricién.2000.Pag.13
8 http://www.avpap.org/documentos/gipuzkoa2006/zuazo3.jpg
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Es importante relacionar los términos Retardo del Crecimiento

Intrauterino (RCIU) y Pequeio para la Edad Gestacional (PEG).

El RCIU hace referencia a la supresién del potencial de crecimiento

fetal que ocurre como respuesta a la malnutricion.

En cambio, un nifio PEG es aquel que de acuerdo a su peso se

encuentra por debajo al porcentil 10 de acuerdo a su edad gestacional.

Y aunque en sentido estricto no se consideran sindnimos, es posible
generalizar estos términos entendiendo que la malnutricion fetal y el RCIU

van de la mano, resultando en un nino PEG.

En México los términos malnutricion fetal y Retardo del Crecimiento

Intrauterino son considerados sindnimos.

La Norma Oficial Mexicana NOM-034-SSA2-2002 indica que en caso de
cualquier sospecha de esta patologia se debera establecer el diagndstico
diferencial para establecer el factor etiolégico que incluya trastornos
hipertensivos, enfermedad renal, enfermedad autoinmune, cardiopatias,
diabetes, anomalias congénitas o genéticas (cromosdémicas), infecciones
virales fetales, desnutricion, cardiopatias ciandgenas, asi como alcoholismo y

tabaquismo.®

® Norma Oficial Mexicana NOM-034-SSA2-2002.www.ssa.org

13



3.1 Etiologia

A ) Factores Maternos

= Desnutricion: la desnutricion no existe por si sola mas bien se encuentra
acompanada de factores que la predisponen; tal es el caso de la pobreza, la

falta de educacion y familias desintegradas, entre otras.

La teoria de la programacién fetal afirma que la desnutricion materna
produce una agresion dentro del utero, llevando asi a una alteracion en la
nutricion, crecimiento y desarrollo del feto, provocando anormalidades en
alguna de las vias metabdlicas fetales manifestadas de forma temprana o
tardia, dependientes del momento en que suceda asi como la duracion e

intensidad de la misma.™

De manera general la desnutricion materna puede provocar la
reduccion de numero de células de los tejidos, una modificacion estructural

de los 6rganos y una modificacion en el ajuste de ejes hormonales clave.

e Primer trimestre: durante este periodo la hiperglicemia retrasa el
crecimiento embrionario, ademas puede provocar malformaciones
congénitas. De igual manera, la hipoglicemia provoca un retraso en el
crecimiento y desarrollo del embridn.

e Segundo trimestre: la deficiencia de nutrientes en este periodo

provocan una alteracion en la interaccion feto-placenta-madre.

' Moreno J.N., Dalmau J. Alteraciones en la Nutricion Fetal y Efectos a Largo Plazo: ;Algo mas que
una Hipotesis? Acta Pediatrica Espafiola. Vol.59, No.10,2001.pp54-56

14



Si la desnutricion es severa afectara tanto a la placenta como al feto,
pero si la desnutricion es moderada el afectado soélo sera el feto como

resultado de una hipertrofia placentaria.

e Tercer trimestre: el efecto de la desnutricion es inmediato, el
crecimiento se vuelve mas lento y hay alteracion en la relacion feto-
placenta, pues se debe sacrificar el crecimiento fetal para
salvaguardar la integridad de la placenta aportando una cantidad
excesiva de lactato al feto proveniente de aminoacidos fetales. Este
proceso catabodlico produce un gran desgaste y reduccidon del

crecimiento fetal.

= Alteraciones vasculares: son causa del 30% de los casos de malnutricion

fetal y pueden incluir:

e Enfermedad hipertensiva del embarazo.
e Diabetes con componente vascular: en su forma severa y avanzada
lesiona los capilares sanguineos alterando la estructura de la

placenta, provocando asi un paso inadecuado de nutrientes.

» Enfermedades inmunitarias: lupus eritematoso, sindrome antifosfolipidos
y enfermedades de la colagena. Producen inicialmente anemia severa,
nutriciéon tisular casi nula, resultando hipoxia, distorsionando asi el
funcionamiento organico; la placenta se altera con grandes lesiones que

pueden provocar la muerte in utero o la expulsién del feto.
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» Enfermedades hematoldgicas: no permiten la captacion adecuada de
oxigeno disminuyendo su disponibilidad para el feto provocando asi una
redistribucion en el flujo sanguineo disminuyéndolo a los tejidos musculares,
adiposos y 6seos, comprometiendo el crecimiento del feto. Se incluyen todas

las hemoglobinopatias y anemia.

» Enfermedades renales: glomerulonefritis (infecciosa o inmunitaria), debido

probablemente a la pérdida de proteinas plasmaticas.

= Infecciones: afectan mas en el primer trimestre, pues provocan
inclusiones en las células trofoblasticas que impiden el correcto transporte de
nutrientes hacia el feto. Las mas frecuentes son las causadas por

citomegalovirus, toxoplasmosis, rubéola, herpes y varicela, entre otras."
» |ngesta de medicamentos: principalmente la tetraciclina, warfarina vy litio.

= Adicciones: el alcohol, cigarro y otras drogas favorecen el paso

inadecuado de nutrientes y un deficiente flujo sanguineo hacia el feto.

B) Factores placentarios

Todas las condiciones que reduzcan la vascularidad placentaria, la superficie
de intercambio o que limiten la circulacion sanguinea repercutiran de manera
directa sobre el intercambio nutricional y el catabolismo fetal, dando como
resultado una alteracion en la integracion y funcionamiento de los tejidos

fetales.

M Rodriguez. Neonatologia Clinica. Op. Cit., Pag. 62.
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Las alteraciones mas frecuentes son sangrados continuos en placentas
de insercion baja, desprendimientos placentarios mayores del 40%,
calcificaciones, inserciones velamentosas y circunvaladas y tumores

placentarios.

Una placenta en desnutricion fetal presenta diferentes caracteristicas:

e Pequena para la edad gestacional
e Circunferencia pequena y delgada
e Textura fibrética

e No infartada

- Cordon Umbilical: Una interferencia en la circulacidn por insercion
velamentosa, anudamientos o prolapso del mismo provoca la reduccion del

paso de nutrientes al feto.

C) Factores fetales

e Alteraciones Cromosdmicas: alteraciones en numero y forma de los
cromosomas (trisomia 18, 13 y 21, sindrome de Turner, displasia
Osea, etc.).

¢ Infecciones: si una infeccion materna atraviesa la barrera placentaria
alterara el area fetal, comprometiendo el crecimiento del mismo.

e Errores innatos del metabolismo.

e Alteraciones estructurales: afecciones renales, displasias Oseas,

distrofias musculares.
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3.2 Clasificacion

Clinicamente la malnutricion fetal se divide en dos clases:

e Aguda: también llamada emaciacion fetal, el tamafio de la cabeza y la
talla del neonato son normales pero el peso es menor en relacion a la

talla y son asimétricos, reflejo de un problema cronico del embarazo.

Puede ser de origen genético, o por afeccién del feto, que ha actuado
desde el periodo embrionario o las primeras semanas del desarrollo
fetal. Hay una disminucién en el numero de células (hipoplasia). Se

afecta primordialmente el higado.™

e Cronica o atrofia fetal: son neonatos pequefios pero bien
proporcionados, con cabeza pequefa y peso Yy talla disminuidos, es
decir, simétricos. Se presenta en un 80% en los paises en desarrollo.
Refleja un problema subagudo del tercer trimestre de la gestacion.
Hay una reduccién en el tamano de las células (hipotrofia), mientras

que el numero de células es normal. Altera principalmente al cerebro.

3.2 Etiopatogenia
Hay tres mecanismos etiopatogénicos basicos:

¢ Insuficiencia vascular utero placentaria.

12Garriga, Montserrat. ; Qué representa FPEG para el neonatélogo? Ginecologia y Obstetricia Clinica
2004; 5(1). Pag. 16.
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¢ Reduccion del potencial intrinseco de crecimiento fetal, en el cual el
potencial genético se inhibe, modifica o disminuye debido a una
alteracion en el metabolismo fetal y procesos organogénicos, dando
como resultado una disminucion considerable en el aprovechamiento
de los nutrientes y una disminucion permanente del numero de
células.™

e Malnutricion fetal secundaria a malnutricion materna.

La malnutricion fetal incluye ademas una falla en la distribucién del

oxigeno, glucosa y aminoacidos.

La disminucién cronica de oxigeno crea un proceso de adaptacion fetal,
ocasionando asi una redistribucion del flujo sanguineo estableciendo
prioridades en los organos por lo que los tejidos musculares, adiposos y

o6seos se veran afectados.

Si este fendmeno se presenta en una etapa temprana el crecimiento de
todos los 6rganos estara comprometido, mientras que si se da en una etapa

mas tardia los 6rganos creceran desigualmente.

Cuando el aporte de glucosa ha disminuido y después de agotar las
reservas de glucogeno, el feto recurre a las grasas y proteinas plasmaticas
para crear energia, aumentando los niveles plasmaticos de acidos grasos y
grupos cetonicos, trayendo como una posible consecuencia la

hiperbilirrubinemia.

13Pérez, Ramon. Crecimiento intrauterino Retardado. Pediatria Integral, Vol. 120, No. 4, 2006, pp. 2-14.

19



3.4 Incidencia
La malnutricién fetal representa del 3 al 10% de los embarazos.

La OMS plantea que uno de cada 6 nifios presenta bajo peso al nacer y

se reporta un indice de 17 % a nivel mundial.

Se estima que 1 de cada 10 nifios aproximadamente ha sufrido retardo

del crecimiento intrauterino.

Ademas afirma que el 24% de muertes son causadas por problemas

perinatales consecuencias de la malnutricion fetal.™

Segun la UNICEF en México se reporta un indice de 8% de recién

nacidos con bajo peso.'®

De acuerdo a Del Aguila, “La incidencia de bajo peso al nacer es de

18% en paises en desarrollo y de 6% en paises industrializados”."®

Los factores asociados con la pobreza, como la desnutricién, son
determinantes de malnutricion fetal lo cual aumenta el riesgo de
morbimortalidad y de aparicién de alteraciones del desarrollo fisico y mental

en el nifo.

14 Blossner, Monika. Malnutrition. Quantifying the health impact at national and local levels. World
Health Organization.2005.www.who.int

"> Estado Mundial de la Infancia 2008. UNICEF. www.unicef.org/spanish

'® Del Aguila, Carlos. Repercusiones en el crecimiento y desarrollo del nifio. Ginecol. Obstet. (Per)
1995; 41 (3)
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Los neonatos con malnutricion fetal tienen 5 veces mas probabilidades
de morir durante el periodo neonatal, 4 veces mas probabilidad durante el
periodo post neonatal y 4.7 veces mas de morir durante el primer afio de

vida."”

3.5 Diagnostico

La malnutricion fetal rara vez se detecta clinicamente antes de las 30- 32

semanas de gestacion.

Se asocia con una disminucién de los movimientos fetales, oligoamnios,
poco incremento del peso materno y disminucién o detenciéon del aumento

del tamafio del Gtero en relacién con el progreso del embarazo.'®

e Historia Clinica: es importante que se destaquen algunos
antecedentes como anomalias congénitas, enfermedades maternas
coexistentes, adicciones, etc.

e Examen Fisico: el signo mas importante es la medicion de la altura
uterina, aunque poco eficaz ya que tiene poca sensibilidad y
especificidad.

e Ecografia: para determinar una evaluacidén antropométrica del feto.

¢ Fluxometria Doopler: valora los cambios en la resistencia vascular
periférica. Util para corroborar el diagnéstico y determinar el prondstico

fetal.®

' Retardo del Crecimiento Intrauterino: Un grave problema de los paises en desarrollo. Revista del
Hospital Materno Infantil Ramén Sarda 2001 20(1) pp. 24-27
'® Alvarez Gilda. Retardo del Crecimiento Intrauterino: Diagndstico. Revista de Postgrado de la Via
Catedra de 12 Medicina - N° 148 — agosto 2005, pp. 12-16.
'% Cuartas Adriana. Retardo del Crecimiento Intrauterino. IATREAI8(1)1995
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3.6 Manifestaciones clinicas

Dependen en gran manera de cuando empezo la malnutricion. De forma
generalizada, el recién nacido con malnutricion fetal presentara los siguientes

signos:

e Peso subnormal

e Microsomia disarménica

e Hipovolemia o hipervolemia

e Hipoglicemia

e Hipocalcemia

e Hipermagnesemia

¢ Policitemia

e Acidosis

¢ Hiperbilirrubinemia

e Alteraciones hidroelectroliticas

e Hipotermia

Clinicamente, observaremos a un recién nacido largo y flaco, con el
pelo grueso, con los ojos hundidos, sin bola de Bichat, con escaso paniculo
adiposo en térax y abdomen; la piel suele ser aspera, agrietada y con menor
turgencia y elasticidad que la normal, colgandose en brazos dando una
apariencia de cortina, las manos y pies son largos y de piel aspera, con ufias

largas y surcos marcados en las plantas de los pies (Fig. 2).
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Ademas la malnutricion fetal, especialmente la proteica-caldrica,
afectara su desarrollo cognitivo, emocional y neurolégico que puede
manifestarse como déficit de atencion, hiperactividad, rendimiento escolar
pobre e incluso retraso mental. Quedando claro que entre mas temprano y
prolongado sea el periodo de malnutricion, mas profundas e irreversibles
seran las alteraciones.

Figura 2: Comparacion entre un recién nacido normal y uno que sufrio

malnutricién fetal.?

20 http://bbg.org.za/carecentre/malnutrition/index.htm
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3.7 Complicaciones

e Aumentada morbilidad perinatal

¢ Hipoxia perinatal, con subsecuente encefalopatia hipdxico-isquémica
¢ Insuficiencia respiratoria

e Cardiopatias congénitas

e Sufrimiento fetal agudo

e Enterocolitis necrotizante

e Hemorragia intraventricular

e Enfermedades cronico-degenerativas en la edad adulta

3.8 Prondstico

La presencia de una malnutricion fetal de tipo asimétrico, representa un
mayor riesgo de morbimortalidad neonatal, ya que tienen mayor peligro de
sufrir hipoxia perinatal; aunque su pronéstico a largo plazo es mas

satisfactorio.

En cambio, los neonatos con malnutricion fetal de tipo simétrico corren

el peligro que a largo plazo sufran secuelas neuroldgicas.

Los factores limitantes del crecimiento durante la etapa prenatal se
ejercen de una manera prolongada, esto no solo puede resultar en un retardo
sustancial del crecimiento al nacer, sino en un retraso o reduccion del
crecimiento postnatal, que podria extenderse por un largo tiempo, teniendo
consecuencias en las funciones cognoscitivas, endocrinas, metabdlicas y

cardiovasculares.
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3.9 Tratamiento
A) Prenatal

e Reposo en cama en decubito lateral izquierdo, esto ayuda a aumentar
el riego placentario.

e Hiperalimentacion fetal, tratando de administrar principalmente
glucosa, fructosa, aminoacidos y lactato. Se administran por goteo
perianal.

e Oxigenoterapia, puede mejorar el estado fetal previniendo una posible
hipoxia fetal.

e Aspirina y dipiridamol, que disminuye la sintesis de tromboxano A2,

produciendo un incremento en la circulacién uteroplacentaria.?’

De acuerdo con la NOM-034, se deben tomar las medidas necesarias
para el estudio clinico, de gabinete o bioquimico, a fin de establecer la edad
gestacional, calcular el peso y determinar la fecha y via mas adecuada de
nacimiento, a efecto de proteger al feto de las consecuencias de esta

patologia.

B) Perinatal

e Vigilancia estricta de la frecuencia cardiaca fetal (FCF) durante el

trabajo de parto, para evitar asfixia perinatal.

! Cuartas Adriana. Retardo del Crecimiento Intrauterino. IATREAI.8(1)1995.pp.24-25

25



e En caso de algun signo de sufrimiento fetal, realizar cesarea para

evitar mayor lesiones por asfixia.?

C) Neonatal

e Permanencia del recién nacido en la incubadora por o menos una
semana.

¢ Dieta hipercaldrica, para contrarrestar la hipoglucemia.

e Cuando la desnutricién es cronica, la nutricion inicial sera la enteral,
con un aporte de lipidos y glucosa mayor.

e Pesar al recién nacido cada 12 horas, para monitorear un aumento
exagerado de peso relacionado a retencion de liquidos.

e Ofrecer inmediatamente aportes adecuados de hierro, cobre, zinc y
vitaminas, para recuperar los depdsitos que no fueron acumulados in

utero.

22 Grima Maria. Criterios de finalizacién en el feto pequefio para la edad gestacional. Gynecologic y
Obstetrician Clinical 2004; 5(1):8-21
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4. ALTERACIONES BUCODENTALES

La formacién de los dientes inicia en la sexta semana de vida intrauterina y la
calcificacion de los mismos iniciara al cuarto mes del embarazo. Los efectos
de la malnutricibn se daran precisamente durante este periodo,
observandose primordialmente alteraciones en su estructura histologica,
composicion quimica, morfologia, tamafio, cronologia de la erupcién y

susceptibilidad a caries entre otras. %

4.1 Alteraciones estructurales
A) Esmalte

La amelogénesis se puede dividir en dos estadios, la formacion de la matriz y
la calcificacion de la misma. Si la alteracion se da en el primer estadio
provocara defectos e irregularidades en la superficie del esmalte llamados
hipoplasia del esmalte; en cambio si los trastornos se dan sobre el segundo

estadio daran como resultado una hipocalcificacion del esmalte.?*

Los defectos del esmalte se pueden clasificar de la siguiente manera:

e Tipo 1: opacidades en el esmalte; cambios de color a blanco

e Tipo 2: zonas amarillas u opacidades marrones en el esmalte

e Tipo 3: defecto hipoplasico con la presencia de cavitaciones

e Tipo 4: linea de hipoplasia en forma de surco horizontal o transverso

e Tipo 5: linea de hipoplasia en forma de surco vertical

23 Shaw, James. Preeruptive Effects of Nutrition on teeth. Vol. 49, 1970.
24 McDonald Ralph, Avery David._ Odontologia Pediatrica y del Adolescente.Mosby.1995. pag. 120
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e Tipo 6: defecto hipoplasico en el que el esmalte esta totalmente

ausente?®

Los primeros dos tipos se encuentran relacionados con alteraciones en
la composicion quimica del esmalte y se pueden considerar
hipocalcificaciones. En cambio, las categorias restantes son reflejo de

alteraciones cuantitativas en el espesor del esmalte.

La hipoplasia del esmalte es la manifestacion dental mas reelevante y
prevalente en nifios que sufrieron malnutricion fetal, pudiendo ir desde un
retraso minimo en el crecimiento, atrofia de un sector de los ameloblastos o
incluso muerte de los mismos, provocando que las ceélulas inicien su

maduracion antes de tiempo(Figs. 3 y 4).

Figura 3: Hipoplasia del esmalte.?®

2 Dmytraczenko, Maria. Prenatal and neonatal variables associated with enamel hypoplasia in
deciduous teeth. J Appl Oral Sci. 2007;15(6):518-23

% http://patoral.umayor.cl/malfdien/malfdien.htmi

28



Figura 4: Hipoplasia del esmalte en dientes temporales.?’

La hipoplasia puede ser leve provocando sélo la aparicién de fosas en
la superficie del diente e incluso lineas horizontales que atraviesan el
esmalte de la corona. En el caso de que se vea interrumpida totalmente la
actividad ameloblastica, se formaran grandes areas de esmalte irregular e

imperfecto.

Es de suma importancia entender que algunas entidades especificas de
la malnutricion fetal seran los principales factores desencadenantes de esta

alteracién y son:

" Barberia, E. Atlas de Odontologia Infantil para Pediatras y Odontélogos. Ripano, 2005. Pag. 78.
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Déficit Nutricionales

e Vitamina A: suele producir alteraciones en los ameloblastos, resultado
de una atrofia del 6rgano del esmalte. Es mas frecuente en los dientes
incisivos.

e Vitamina D: se presenta una alteracion durante el periodo de
calcificacion del esmalte, ya que se alteran los depdésitos de calcio y
fésforo. Los defectos son mas prominentes en los incisivos, caninos y
primer molar permanentes.?®
Aproximadamente en el 50% de casos de esta deficiencia durante la
gestacion desarrollaran hipoplasia del esmalte.

e Magnesio: ocasiona atrofia de los ameloblastos.

Alteraciones fetales. Como se menciond anteriormente, existen algunos
agentes nocivos que atraviesan la barrera placentaria que alteran la
nutricion y crecimiento fetal. De la misma manera, este grupo de noxas
induciran de manera directa a esta displasia, principalmente durante la etapa

de calcificacion. Tal es el caso de los siguientes trastornos:

e Infecciones renales: promueven lesiones hipoplasicas en los dientes
permanentes. El grado de la lesion, depende en gran medida del
momento en que se suscite la infeccion.

e Diabetes materna: un feto cuya madre padece esta enfermedad suele
presentar hipoplasia del esmalte en los dientes primarios. Su
prevalencia disminuira si la madre se encuentra bajo un tratamiento

estricto de la diabetes.

% Bailleul-Forestier, I. Inmunolocalization of Vitamin D Receptor and Calbindim-D28k in Human Teeth
Germ. 1996,39(4);pp 636-642-
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Tetraciclinas. Si la madre ingiere este medicamento durante cualquier
momento del periodo fetal, provocara quelacién de los iones de calcio,
depositandose en su lugar ortofosfato calcico-tetraciclina insoluble en la

matriz del esmalte.

Provocando que al erupcionar los dientes y encontrarse expuestos a la
oxidacion por la luz ultravioleta resulte en un esmalte hipoplasico con
pigmentaciones irreversibles que pueden ir del amarillo (oxitetraciclina,

dimetilclortetraciclina) hasta el gris o café (clortetraciclina).

La duraciéon de la administracion, las dosis y el tipo de tetraciclina
utiizada son un factor determinante en el grado de severidad de las

lesiones.?®

Clinicamente se observan, en la mayoria de las veces, bandas difusas

de anchura variable y en diferentes niveles de la corona (Fig. 5).*

Figura 5: Pigmentacién por clortetraciclina durante la etapa de calcificacion.®

29 Summer J. Yaffe. Requiem for Tetracycline. Pediatrics 1975; 55. pp 142-143.
%0 Barberia E. Odontopediatria. Masson.2002, pag 110.
*" http://www.REDOE.com/ Revista/Europea/Odontoestomatologia.mht
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Trastornos neonatales. Existen algunas alteraciones que se presentaran al
momento del nacimiento como consecuencia de la desnutricion in utero que

provocaran hipoplasia del esmalte.

Trascendentalmente se encuentra la hipocalcemia que se manifiesta en
lesiones llamadas “lineas neonatales”, denotadas principalmente en el tercio
medio de los incisivos temporales y en las puntas de las cuspides de los

caninos y molares.

Pueden presentarse de forma moderada, en donde se observara una
estria de Retzius, frecuentemente manifestada en los dientes temporales. Y
en una forma mas grave, aparecen zonas hipoplasicas debido a la

interrupcion de la amelogénesis.

B) Dentina

La calcificacién de la dentina se da por el depdsito de glébulos de sales de
calcio en la matriz organica; estos globulos aumentan de tamano por la
deposicion adicional de sales en la periferia hasta que se unen formando

una estructura homogénea.

Las influencias nutricionales y metabdlicas durante el periodo prenatal
principalmente, provocaran fallas en la uniéon de los glébulos dentinarios

dejando areas interglobulares de matriz descalcificada.

%2 Garcia C. Enfermedades congénitas dentales: diagndstico de las alteraciones del color. REDOE.
17(3); 2007. pp 32-33.
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Se pueden diferenciar como factores desencadenantes fundamentales:

Déficit Nutricionales

e Vitamina A: los odontoblastos de la superficie palatina se atrofian y
despolarizan, formandose dentina delgada y atipica, cuyos tubulos
dentinarios se disponen anormalmente, mientras que los
odontoblastos de la superficie vestibular logran mantener su funcion y
estructura.>®

Esto se traduce en una cantidad muy reducida de dentina sobre
la superficie palatina, dando la impresion de que la dentina de la
superficie vestibular es anormalmente densa. Generalmente se
manifiesta en los incisivos.

e Vitamina C: induce atrofia de la capa odontoblastica, con
odontoblastos pequefios y desorganizados, dando como resultado un
deposito irregular de la dentina y una reduccion en su proporcion.®

e Vitamina D: provoca la mineralizacion defectuosa de la dentina de los
dientes temporales.

e Magnesio: etarda la formacion de dentina, ya que se atrofian los

odontoblastos. Es mas evidente en los incisivos.

Los defectos dentinarios son reconocidos con facilidad en cortes
histolégicos por su desgaste y descalcificacion y aunque clinicamente es
mas dificil reconocerla, puede detectarse reblandecimiento de la estructura

dentinaria.

3 Shaw, James. Preeruptive Effects of Nutrition on teeth. Vol. 49, 1970. Pag. 1241.
3 King, Nigel. Nutrition, Diet and Dental Health. Dept. of Children’s Dentistry & Orthodontic. Vol. 8(3); 1986.
Pag. 1680
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4.2 Alteraciones morfoldgicas

La deficiencia conjunta de fluoruro, calcio y fdsforo pueden provocar

alteraciones de tamano y forma, principalmente de los molares.

La carencia de aporte de proteinas durante el embarazo puede dar
como resultado una reduccién en el tamafio de los molares o pueden llegar a

presentar ausencia o reduccion de tamafio de alguna de sus cuspides.

4.3 Alteraciones en la erupcidn

La malnutricion fetal afecta de manera general al crecimiento y desarrollo del
individuo y no es raro encontrar variaciones en la erupcién como resultado

de este trastorno.

De manera especifica y fundamental la deficiencia de vitamina D y de
proteinas causa un retraso en la erupcién, afectando a todos o la mayoria de

los dientes.>®

Aunque es importante mencionar que en la mayoria de los casos el

retraso en la erupcion se dara solamente en la denticidon temporal.

En algunas ocasiones, la erupciéon de la denticion permanente se ve
ligeramente retrasada, posiblemente a causa de un retraso en la reabsorcién

radicular de los dientes temporales.

% Misra Madhusmita, et al. Vitamin D Deficiency in Children and lts Management: Review of Current
Knowledge and Recommendations. Pediatrics 2008; 122 pp. 398-417
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Aunque muchas otras veces la erupcion de los permanentes se vera

adelantada.

Biologicamente se puede definir al retraso en la erupcién, como la
erupcidon dental que no ocurre a pesar de tener los 2/3 de la raiz. Aunque
también se puede dar cuando no se han formado 2/3 de la raiz que

corresponderian a su edad, por otro tipo de causas.

Por otra parte cronolégicamente se considera un retraso en la erupcion
cuando se ha superado la norma con dos desviaciones estandar, tomando
como relacién en la denticidn temporal a los incisivos inferiores, mientras
que en la denticion permanente se toman a los segundos premolares

inferiores.

Asi que el parametro sera en promedio de 0.6 afios por encima de la
edad en que regularmente erupcionan los incisivos inferiores y hasta 3.4
afios por encima de la edad regular de la erupcion de los segundos

premolares inferiores.*

Por otro lado, una deficiencia vitaminica puede dar como resultado en la
aparicion de dientes natales y neonatales. Se entienden como dientes
natales a aquellos que se encuentran presentes al momento del nacimiento y

dientes neonatales a los que apareceran en las primeras semanas de vida.

% Cuadros, Cristina. Etiologia del retraso de la erupcién. Revisién bibliografica. DENTUM 2008; 8(4).
Pag.155
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4.4 Alteraciones en el crecimiento craneofacial

Los defectos prenatales en el desarrollo craneofacial se pueden clasificar en

dos categorias:

1.

2.

Deformacién en la forma o posicidon de una estructura craneofacial
causada por fuerzas mecanicas, directamente relacionada con
alteraciones fetales.

Alteracion o defectos en la morfologia de una parte o una gran region
craneofacial, resultado de alguna interferencia en el proceso de
desarrollo normal durante el periodo fetal, a consecuencia de
presiones intrauterinas asi como de trastornos metabdlicos vasculares

o de origen teratogénico.

Por lo que una restriccion intrauterina de nutrientes puede traer como

consecuencia la falta de desarrollo de uno o varios componentes

craneofaciales. En algunos casos pueden resultar ligeras o severas

deformaciones faciales o una ligera asimetria facial o craneal.

Por lo general, los niflos que sufrieron malnutricion fetal presentaran

arcos dentarios mas estrechos de lo normal (Fig. 6).
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Figura 6: Arcos dentales estrechos.®

En algunos casos, se puede ver afectado el crecimiento del macizo
facial y craneal actuando directamente sobre el crecimiento del maxilar y la

mandibula, dando como resultado micrognatismo transversal de los mismos.

El crecimiento del craneo se ve afectado notablemente, manifestandose
en un menor diametro craneano, que dependera del momento y la severidad

de la malnutricion.

En un gran numero de casos, hay una detencién en el crecimiento
mandibular unilateralmente, con wuna elongacion relativa del cuerpo
mandibular y condilo mas pequeno, dando la apariencia de cara aplanada en

la zona afectada (Fig. 7).

37 http://colombiamedica.univalle.edu.co/VOL32NO3/fig1palatina.jpg
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Figura 7: Retraso en el crecimiento craneofacial unilateral.*®

Cuando un nifio presenta alteraciones en el desarrollo mandibular,
también presentara anormalidades en la erupcion y en la posicion de los

dientes en la regién afectada.

Por otro lado, si la madre tiene algun tipo de adiccion que de manera
directa afecte al estado nutricional del feto, provocara de manera secundaria

labio y paladar hendido y otras alteraciones craneofaciales.*

Las sustancias teratogénicas tienen diferentes mecanismos de accion y
son selectivas con ciertas células blanco, por lo que la severidad de la

malformacién es variable.

%8 http://www.monografias.com/ alteraciones-desarrollo-embriologico-facial_image012

39 Spalding, Peter. Craniofacial Growth and Development: Current Understanding and Clinical
Considerations. Oral and Maxillofacial Surgery.2005, pag. 1066.

38



De forma aislada, existen algunos casos en que los recién nacidos

presentaran microcefalia e hipoplasia maxilar.

4.5 Alteraciones en la oclusion

Estas vendran como un resultado directo de las anomalias craneofaciales

que el recién nacido presente.

El perimetro disminuido de los arcos dentales, originara una mayor
tendencia a las discrepancias hueso-diente negativas, suscitando

apifnamiento dental y otras variaciones (Fig. 8).

40
I

Figura 8: Apifiamiento denta

*0 http://colombiamedica.univalle.edu.co/VOL32NO3/Fig%201.jpg
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Es posible que exista mordida cruzada en los dientes temporales,
afectando principalmente al segundo molar pero se pueden ver afectados
incluso los dientes anteriores. Esta se debe a una divergencia en la anchura

de la mandibula y el maxilar.

Es probable que si existe mordida cruzada en el segundo molar
temporal, el primer molar permanente e incluso el segundo molar

permanente erupcionen con esta relacion adversa.

En caso de que la mordida cruzada se dé en la zona anterior, puede
provocar la desviacion lingual de los dientes permanentes durante su

erupcion, siendo mas frecuente en los incisivos laterales superiores (Fig. 9).

Figura 9: Mordida cruzada anterior y posterior.41

*1 http://colombiamedica.univalle.edu.co/VOL45N01/Fig13.jpg
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4.6 Alteraciones en los tejidos periodontales

Es importante entender que los efectos adversos sobre los tejidos
periodontales seran a largo plazo y no en el momento de nacer y que
dependeran de manera directa del manejo médico que tenga desde su

nacimiento y durante toda su infancia.

La gingivitis es una inflamacion que afecta solamente a los tejidos
gingivales adyacentes a los dientes. Desde el punto de vista microscopico se
caracteriza por un exudado inflamatorio, edema, cierto grado de destruccién
de las fibras de colageno gingivales y ulceracion y proliferacion del epitelio de

union (Fig. 10).

Figura 10: Gingivitis.*

“Zhttp://3.bp.blogspot.com/_pwGCMIpkLI/SLbzuEJKjz/AAAAAAAAAAL/2y7TWXTK4ENE/s320/gingivitis5
Jrg
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Dado que el déficit nutrimental intrauterino resultara en un recién nacido
con su sistema inmune debilitado, se pueden provocar alteraciones adversas
en la capacidad de defensa de la saliva ante microorganismos y las

propiedades fisico-quimicas de la misma.

Si el nifio no logra una recuperacion nutricional correcta, su sistema
inmunitario continuara deficiente y tendra una mayor predisposicién a la

gingivitis y en una edad mas adulta a la enfermedad periodontal.*®

La severa deficiencia de vitamina C (esencial para la formacion del
tejido conectivo, particularmente el colageno), afectara notablemente a los
tejidos periodontales, convirtiéndose esto en otro factor predisponente a la

gingivitis y subsecuente enfermedad periodontal.

Si no se logra equilibrar esta deficiencia vitaminica en el nifio, es
posible que pueda cursar con una entidad mas severa y especifica de
gingivitis (gingivitis escorbutica), en déonde se veran afectados los tejidos
marginales y las papilas, pudiendo presentar dolor intenso con hemorragias
espontaneas, afectando sobre todo a los capilares con edema y causando
degeneracion de su endotelio; las paredes de los vasos sanguineos se

encuentran débiles y porosas.

La enfermedad periodontal, es una enfermedad inflamatoria de los
tejidos de sostén del diente, caracterizada por la formacién de bolsas y la

destruccién del hueso alveolar de sostén.**

3 Quifibnez Ma. Elena. Morbilidad bucal. Su relacion con el estado nutricional. Rev. Cubana
Estomatologia.2004;(1)

** Mc Donald, Ralph. Odontologia pediatrica y del adolescente. Op. cit.
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Por otra parte, la deficiencia de vitamina C provoca una formacion

atipica del hueso intrarradicular.

4.7 Susceptibilidad a caries

La presencia de defectos en la estructura del esmalte, son un factor de
riesgo directo para la formacién de caries en estos dientes. Algunas
deficiencias nutrimentales potencializaran este efecto; tal es el caso de la
deficiencia de proteinas, que aunado a una concentracién baja de calcio-
fosforo, originaran un incremento en dicha susceptibilidad. Incluso la
deficiencia de calcio-fosforo sola, tendra el mismo efecto; aunque no se ha
concluido si es porque se provocan cambios histologicos en los tejidos duros
del diente o que provoque alguna alteraciéon en la calidad y cantidad de la

saliva.®®

45 Bello, A. Efecto de la malnutricién fetal sobre los tejidos dentarios. REV CUBANA ESTOMATOL
1997;34(2):57-61
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5. MANEJO ODONTOLOGICO

Las arraigadas deficiencias estructurales y desigualdades sociales
subyacentes menoscaban la prestacion de servicios sanitarios en muchas
zonas; las personas excluidas ya sea debido a sus ingresos, a su
localizacion geografica o a su origen étnico, por nombrar algunos factores,

carecen parcial o totalmente de servicios de atencion primaria.

Ademas, la fragmentacion y la segmentacion de los servicios de
atencion, la falta de coordinacion entre los sectores y la escasez de personal
sanitario calificado socavan la eficacia de los sistemas sanitarios, dando
como consecuencia un desconocimiento total acerca de éste y otros
padecimientos y sus consecuencias, por lo que se debe intentar, en la
manera de lo posible, tratar de influir en aquellas personas que se

encuentran mas marginadas de este tipo de informacién.*

Cuando los recién nacidos, los bebés y los nifios se enferman, son sus
familias, en especial sus padres y otros cuidadores, quienes les proporcionan
los primeros cuidados. Se encargan del diagndstico inicial de la enfermedad,

de evaluar su gravedad y de decidir si es preciso buscar ayuda profesional.

Muchas de las medidas preventivas capaces de preservar la salud
general y bucodental de los nifilos y nifias de corta edad y las mujeres
embarazadas exigen cambios en las conductas y las practicas, que

comienzan en el hogar y se afianzan en la comunidad.*’

“® Estado de la infancia en América Latina y el Caribe. 2008, UNICEF www.unicef.org/spanish
47 Estado Mundial de la Infancia. 2008, UNICEF.ibid.
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El papel del odontdlogo va mucho mas alla del tratamiento a las
alteraciones bucodentales, se debe de tener un panorama mas amplio. La
sistematizacion de todas las actividades de informacion, consejo y

prevencion constituyen el objetivo de toda el area médica y odontoldgica.

Como profesionales de la salud, debemos reconocer las
manifestaciones bucodentales de estas deficiencias, considerar sus causas y
proporcionar un temprano tratamiento para prevenir un futuro compromiso en

su estado general y promover una 6ptima salud general y oral.

En el caso en que se presente a la consulta odontoldgica un pequefio
con las caracteristicas clinicas de este padecimiento, la meta es poder
informar y concientizar a los padres, ofreciéndoles la informacion pertinente
acerca de la malnutricidon fetal y sus consecuencias; explicandoles que las
alteraciones bucodentales provocados por dicho padecimiento son
importantes y deben ser tratadas adecuadamente, sin olvidar efectuar una

interconsulta con el médico familiar o tratante.

Los padres de familia deben entender que la evolucién a largo plazo de
los nifios que sufrieron malnutricién fetal, depende fundamentalmente de la
integridad de su sistema nervioso central y neurosensorial, pero también en
gran manera de la actitud de la familia hacia el nifio; por lo que es necesario
conocer como es el desarrollo habitual de estos nifios, las caracteristicas de
su evoluciodn, las variantes que presentan con respecto a la normalidad, los
problemas que pueden aparecer mas frecuentemente y los signos de alarma

que pueden ayudar a identificarlos con precocidad.
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De este modo, se estara en condiciones de proporcionar informacion
precisa, de colaborar en la prevencion e indicar las intervenciones

adecuadas.

La informacidon que se proporcione a los padres debera ser clara,
concisa y comprensible, tratando de dar respuesta a las interrogantes mas

comunes e importantes.

Si quien se presenta a la consulta es una mujer embarazada, es
necesario ofrecerle informacion acerca de los cuidados que debe tener
durante su embarazo, reforzando la importancia de su alimentacion y
revisiones médicas durante la gestacion, haciendo énfasis en todas las
consecuencias generales y bucodentales que puede presentar su hijo de no
ser asi, pues son datos a los cuales la mayoria de las mujeres gestantes y la
poblacién en general toman como irrelevantes o incluso desconocen

completamente.

Habra que explicarle que en ningun otro momento de la vida el
bienestar de una persona depende de otra de manera tan estrecha como
durante el embarazo. El estado nutricional, estado de salud y habitos nocivos
afectan directamente el desarrollo de su hijo a lo largo de los 9 meses de

gestacion.
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Asi mismo, la Norma Oficial Mexicana NOM-013-SSA2-1994, para la
prevencion y control de enfermedades bucales afirma que “La atencion a las
necesidades de salud bucal de la poblacién mexicana se debe orientar, con
base en la prevencion, a través de acciones de fomento para la salud y de
proteccion especifica a nivel masivo, grupal e individual, de diagndstico, de
limitacion del dafo, de rehabilitacion y de control de enfermedades

bucales”.*®

*8 Norma Oficial Mexicana NOM-013-SSA2-1994, Para la prevencion y control de enfermedades
bucales. www.ssa.org
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CONCLUSIONES

La malnutricion fetal es un proceso con consecuencias que pueden
extenderse no solo a una etapa posterior de la vida sino también a las

generaciones futuras.

Un nifo que durante la gestacién ha sufrido carencias nutricionales
tendra repercusiones durante el resto de su vida, expresada en una débil

salud general y bucodental, impidiéndole alcanzar su potencial total.

Asi que es de suma importancia identificar al inicio del embarazo a las
pacientes con factores de riesgo para desarrollar malnutricién fetal y llevar a
cabo un buen control prenatal, con un manejo adecuado de las posibles
complicaciones meédicas del embarazo y asi disminuir la morbilidad y

mortalidad del recién nacido.

La correcta rehabilitacion nutricional asi como el control y tratamiento
adecuado, deberan considerarse como puntos de referencia que eviten el
desarrollo de las complicaciones agudas y cronicas de la poblacion en

riesgo.

El diagndstico clinico oral para identificar cualquier anomalia
consecuencia de este padecimiento, es de suma importancia en la practica
diaria; sobre todo en paises en desarrollo donde la incidencia es muy

elevada, como es el caso de México.

Constituye un reto innovar estrategias para alcanzar un desarrollo
integral que fomente una vida saludable y en ello, desempefa un papel

importante el odontélogo junto con el resto de los profesionales de la salud.
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Es muy importante concientizar a la futura madre que todo lo que
ingiera o deje de ingerir durante la etapa gestacional tendra consecuencias

sobre el producto.

Las estructuras bucodentales en formacion se encuentran en la etapa
mas vulnerable y la presencia de factores de riesgo como deficiencias
nutricionales, pueden afectarlos alterando la calidad de dichas estructuras,
aumentando su predisposicion a sufrir enfermedades vy situaciones adversas

en el futuro.

El objetivo de la atencién a la salud del nifio, tanto general como
bucodental, no consiste solamente en satisfacer sus necesidades actuales,
sino también en promover un crecimiento y desarrollo normales para que

llegue a ser un adulto sano.

Por lo que debe existir estrecha relacion entre el profesional de la salud
y los padres, realizando intervenciones oportunas que eviten futuras
secuelas, haciendo énfasis en la importancia de la salud bucal como parte

integral de la salud, impulsandolos a que se sientan responsables de ella.
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