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Complicaciones perinatales y
concentracion de serotonina (5-HT)
en recién nacidos asociadas con
bajo peso al nacimiento

estudios en humanos y en modelos experimentales su-
gieren que la interaccién entre el ambiente prenatal y postnatal adverso
aumenta la susceptibilidad a enfermedades crénicas en la vida adulta,
por esto es importante conocer su frecuencia y complicaciones desde
la vida perinatal.

analizar la influencia del bajo peso al nacimiento en las
complicaciones perinatales y la concentracién sérica de serotonina
asociadas con los posibles cambios en la conducta alimenticia.

estudio prospectivo, longitudinal y descriptivo de
seis meses de observacion de los eventos obstétricos y su repercusién
en las complicaciones del bajo peso al nacimiento. Se cuantificaron
las concentraciones de serotonina mediante su metabolito 5-hidroxi-
triptamina (5-HT) y su relacion con las posibles enfermedades crénicas
de la vida adulta.

de 1,418 eventos obstétricos atendidos durante el periodo
de estudio, se incluyeron 506 pacientes con embarazos viables que
cumplieron los criterios de ingreso, 26.8% de los recién nacidos tuvieron
bajo peso al nacimiento; 64.1% nacieron por parto y 35.9% por cesarea.
El 52.2% de los neonatos tuvieron complicaciones clinicas inmediatas
y concentracién de 5-HT sérica de 362.2 +21.8 vs 82.1 + 13.6 ng/mL.

el bajo peso al nacimiento, ademds de causar complica-
ciones perinatales, también condiciona modificaciones permanentes en
la expresion de neurotransmisores de la saciedad y de algunos tejidos,
que alteran los mecanismos de regulacion para mantener el equilibrio
energético que permita la estabilidad metabélica, necesaria para el ade-
cuado funcionamiento endocrino en la vida adulta de estos individuos.

desnutricién fetal, complicaciones perinatales, bajo
peso al nacer.

Perinatal complications and serotonin
level (5-HT) associated with low birth
weight

Studies in human and in experimental models suggest
that interaction among the adverse prenatal and postnatal environment
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increases susceptibility for chronic diseases. This environment could
induce changes in the metabolism balance.

To analyze how the low birth weight (LBW) influences on the
perinatal complications and serotonin serum concentration associated
with the possible changes in the alimentary behavior.

A prospective, longitudinal and descriptive study
was made during 6 months of the obstetric events to know the frequency
and complications of LBW. To evaluate if these complications could
have some relationship with the serotonin concentration we measured
through their metabolite 5-hidroxitriptamina (5-HT) and the possible
chronic illnesses of the adult life.

From 1,418 obstetric events attended during the study period,
506 patients with viable pregnancies and met the inclusion criteria were
included, 26.8% had LBW and the immediate clinical complications
were presented in 52.2% of them and serum concentration 5-HT of
362.2+21.8 vs 82.1+13.6 ng/mL.

Low birth weight, besides causing perinatal complica-
tions, also conditions permanent changes in the expression of satiety
neurotransmitters and some tissues, that alter the regulation mechanisms
to maintain the energy balance leading to metabolic stability, which is
needed to the proper endocrine functioning in the adult life of these

individuals.

Fetal malnutrition, perinatal complications, low birth weight.

El ambiente intrauterino donde el feto crece
durante su formacion, diferenciacién y desarro-
llo tiene implicaciones en la vida adulta, que
cuando es adverso lo predispone a diferentes
alteraciones; los recién nacidos con bajo peso
al momento del nacimiento (menos de 2500 g)
tienen mayor riesgo, durante la vida adulta, de re-
sistencia a la accion de la insulina, a la obesidad,
hipertension arterial y diabetes mellitus. Estos
trastornos preceden el inicio de enfermedades
cardiovasculares en los humanos y afectan a un
numero creciente de quienes viven en los paises
en vias de industrializacién.

La causa principal del bajo peso al nacer es la
prematurez (antes de las 37 semanas de gesta-

cién). El nacimiento antes de tiempo implica
menor permanencia en el Gtero que se refleja en
disminucion del crecimiento y peso, en esta eta-
pa final de la gestacion es cuando el aumento de
peso es mayor. Otra de las causas del bajo peso
al nacimiento es el retardo en el crecimiento in-
trauterino, consecuencia de defectos congénitos
o problemas de salud de la madre (desnutricion),
estos recién nacidos pueden ser fisicamente
maduros pero organicamente débiles.?? El solo
hecho del nacimiento prematuro implica bajo
peso al nacimiento. Otro factor que puede
influir en el bajo peso al nacimiento es la raza.
Las probabilidades de nacer con bajo peso son
dos veces mayores en los afroamericanos que en
los caucdsicos. La edad menor a la ideal minima
para la primera gestacién (adolescentes) implica
mayor riesgo de bajo peso al nacimiento. Los
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recién nacidos de partos multiples, los hijos de
las madres que consumen drogas ilicitas, alcohol
y son fumadoras tienen mas probabilidades de
nacer con bajo peso. Es muy probable que las
madres de bajo nivel socioeconémico tengan
una nutricion insuficiente durante el embarazo,
cuidados prenatales inadecuados y complicacio-
nes en el embarazo; todos estos son factores que
pueden contribuir al bajo peso al nacer porque
hay mayor incidencia de bajo peso al nacer en
paises en vias de industrializacion.**

Un recién nacido con bajo peso al nacimiento
tiene mas probabilidades de sufrir complicacio-
nes: incapacidad para conservar la temperatura
corporal debido a su tejido adiposo escaso, bajas
concentraciones de oxigeno al nacer, problemas
respiratorios, como el sindrome de dificultad
respiratoria. En general, cuanto menor es el
peso al nacer, mayores son los riesgos de sufrir
complicaciones.

Los recién nacidos con bajo peso tienen ahora
mayores posibilidades de supervivencia debido
al avance tecnolégico que favorece su ade-
cuado crecimiento y desarrollo.®” En estudios
efectuados en modelos experimentales de ratas
a las que se hace ligadura de la arteria uterina o
permanecen en restriccion alimentaria durante la
gestacion o la lactancia tienen intolerancia a la
glucosa o diabetes tipo 2, reduccién de la masa
y de la funcién de las células beta.®* Cuando el
feto se enfrenta a la desnutricién intrauterina,
que se refleja en hiperglucemia por los tejidos
fetales,' tiene que reducir la secrecién de
insulina e incrementar las concentraciones de
diversas hormonas, como: lactégeno placentario,
hormona de crecimiento, epinefrina, norepine-
frina, triyodotironina, cortisol y glucagon. Estas
hormonas actéian como marcadores adaptado-
res alternativos para modular el metabolismo
anabdlico en todos los tejidos fetales, proceso
indispensable para desdoblar el glucégeno que
se encuentra depositado en el higado. Ademads,
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esta via actiia como mecanismo de emergencia
que lleva a la circulacion general la glucosa
necesaria para la supervivencia de los tejidos."
La serotonina actlia en la inhibicién de la tem-
peratura corporal, el humor, el suefio y el apetito
mediante la saciedad, por lo que pudiera estar
relacionada con la pérdida del equilibrio en la
ingesta y ganancia de peso en el bajo peso al
nacimiento.'

La prevenciéon de la obesidad desde edades
tempranas impide la aparicion del sindrome de
resistencia a la insulina, hipertensién y la dia-
betes.’ Con base en las observaciones previas
se planted la necesidad de analizar, desde la
clinica, las complicaciones al nacimiento que
pueden influir en la vida adulta.

Estudio prospectivo, longitudinal y descriptivo
efectuado con base en una muestra de los naci-
mientos en la unidad de tococirugia, del servicio
de Ginecologia y Obstetricia del Hospital Ge-
neral Las Américas. Se incluyeron al estudio las
pacientes que acudieron en forma espontanea
y de manera consecutiva a solicitar atencién
obstétrica para la terminacién del embarazo, en
un periodo de 6 meses. En una hoja de célculo
de Excel se concentraron los datos sociodemo-
graficos de las pacientes incluidas en el estudio,
para conocer la frecuencia del bajo peso al na-
cimiento y la evolucién de las complicaciones
a corto plazo en la vida postnatal, asi como el
motivo de permanencia en la unidad de cuidados
intensivos neonatales.

Se tomé una muestra de sangre del recién nacido
porque de manera habitual la mayor proporcién
de serotonina en el ser humano se encuentra en
el sistema nervioso central y en la sangre. En el
cuerpo humano, la serotonina se sintetiza en el
aminodcido esencial triptéfano por la via meta-
bélica de dos enzimas, la triptéfano hidroxilasa
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y la L-aminoacido aromético descarboxilasa.
Asi, el metabolito del tript6fano es el 5-hidroxi-
triptéfano (5-HTP), con el que la serotonina es
sintetizada. Para la determinacién en plasma
se utilizaron tubos con EDTA y ultracentrifuga-
cién durante 15 minutos,'® con reactivos Medic
International (EUA) y para el proceso de cuanti-
ficacion con detector analitico electroquimico.

Los datos del andlisis estadistico se presentan
como promedio + desviacion estandar (M =
DE). La diferencia estadistica se analizd con t
de Student, analisis de varianza (ANOVA) para
medidas repetidas con una p < 0.05 para dife-
rencia estadistica.

El andlisis clinico de los nacimientos mostr6
que de 1,418 eventos obstétricos en el periodo
de estudio, se incluyeron 506 pacientes con
embarazos viables que cumplieron los criterios
de ingreso, en los que hubo una frecuencia de
26.8% de recién nacidos con bajo peso al naci-
miento. El 64.1% de los embarazos terminé en
parto y 35.9% por cesdrea. Las caracteristicas
perinatales del grupo analizado se describen en
el Cuadro 1.

Caracteristicas clinicas de los recién nacidos
con bajo peso al nacimiento

Caracteristica M = DE P
Edad materna 23.3+59 Anos ns
Edad gestacional 36.9+3.2 Semanas ns

Peso del recién 2,152.6 £ 334.1 Kg <0.05

nacido
Apgar Tminuto 7.7 %1 Puntos  <0.05
Apgar 5 minutos 8.8+2 Puntos  <0.05
Partos 64.1 %o =
Cesdreas 35.9 % <0.05
Primigestas 84.3 % <0.05
Multigestas 15.7 % -
Femenino 52.2 % <0.05
Masculino 47.8 % -

Los recién nacidos tuvieron una frecuencia de
complicaciones asociadas con el bajo peso al
nacimiento de 52.2%, con una distribucion de
los trastornos que se detalla en el Cuadro 2,
que amerité hospitalizacién complementaria y
asistencia por la inmadurez ventilatoria. Esto de-
muestra una alta frecuencia de complicaciones
en los recién nacidos con bajo peso al nacimien-
to (p < 0.05) que en la vida adulta padeceran
enfermedades crénicas.

La concentracion de la 5-HT sérica fue de
362.2 + 21.8 en los recién nacidos con peso
normal vs 82.1 = 13.6 ng/mL en los de bajo
peso al nacimiento. Esto puede explicar la
necesidad de mayor ingesta para compensar el
bajo peso al nacimiento y con ello la ganancia
de peso que se traduce en complicaciones
del sobrepeso y enfermedades asociadas en
la vida adulta.

Morbilidad inmediata en los recién nacidos con
bajo peso al nacimiento

Complicaciones Casos %

Sindrome de dificultad respiratoria 93 36.2
Septicemia neonatal 60 23.3
Defunciones 27 10.5
Apnea 13 5.0
Neumonia 11 43
Taquipnea 10 3.9
Hemorragia pulmonar 9 3.5
Hemorragia intraventricular 7 2.7
Potencialmente infectado 7 2.7
Insuficiencia organica mdltiple 6 2.3
Hiperbilirrubinemia 5 1.9
Malformacién congénita 5 1.9
Enterocolitis 2 0.8
Aspiracién meconial 1 0.4
Retinopatia 1 0.4
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En las Gltimas décadas, diversas areas de inves-
tigacion sugieren que los eventos relacionados
con el desarrollo fetal tienen repercusién a
largo plazo e influyen en la salud durante la
vida adulta. Hoy se sabe que los factores am-
bientales, como la dieta, pueden influir in utero
en la expresion de genes y establecer patrones
fisiologicos y estructurales relacionados con la
supervivencia del individuo. La programacién
fetal de la obesidad y la diabetes puede darse
por alteraciones permanentes de una o mas vias
relevantes durante el desarrollo embrionario y
perinatal.’®'” Algunos de estas no sélo influyen
en el sujeto sino también producen efectos
que alteran la programacion de generaciones
futuras.’™ En nuestro estudio se demuestra que
el trastorno en el metabolismo observado en la
vida adulta tiene, como una de las causas, el
bajo peso al nacimiento. Gracias a los avances
tecnolégicos para la supervivencia de estos
recién nacidos se ha logrado que la mayoria
recupere el peso estandar y viva normal durante
la nifiez; sin embrago, el aumento de peso en
la vida adulta puede desencadenar el trastorno
metabdlico por modificaciones en los receptores
de la regulacién celular, lo que en la actualidad
pudiera ser la principal causa del incremento en
la incidencia de obesidad y diabetes tipo 2. Las
bajas concentraciones de dopamina se traducen
en una mala estimulacién de la saciedad, y en
una falta de placer y remordimiento, incapaci-
dad de sentir amor y apego, disminucién de la
memoria, atencién, focalizacién y resolucién
de problemas.

El bajo peso al nacimiento, ademds de causar
complicaciones perinatales, también condiciona
modificaciones permanentes en la expresion de
neurotrasmisores de la saciedad y de algunos
tejidos, que alteran los mecanismos de regula-
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cién para mantener el equilibrio energético que
permita la estabilidad metabdlica, necesaria para
el adecuado funcionamiento endocrino en la
vida adulta de estos individuos.
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