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La Mortinatalidad y la Mortalidad
Neonatal en Caracas
I. INTRODUCCION

El presente estudio recae sobre ciertos aspectos estadisticos
de la Mortinatalidad y la Mortalidad Neonatal en la ciudad de Ca-
racas durante el quinquenio de 1939-1942.

Su objeto principal consiste en valorar el problema de las
mecrtalidades citadas dentro de los otros problemas sanitarios
existentes en la ciudad, y en especial, dentro de la mortalidad
infantil, en ver cdmo dicho problema ha evolucionado en el curso
de los cinco afos, en determinar las principales causas que dan
lugar a dichas mortalidades y, finalmente, en concluir, si cabe,
de acuerdo con la naturaleza de estas causas y de su prevenibili-
dad, acerca de la atencién que de inmediato merecen en la lucha

actual contra la mortalidad infantil.

No obstante la evolucion favorable seguida por la mortalidad
infantil en Caracas durante los ultimos afos, este rengléon sigue
siendo de la més grande importancia tanto por el volumen de
muertes a que da lugar, ccmo por el grado altamente prevenible
de un grupo de sus causas mas importantes. En efecto, en 1942,
aparentemente el afio mas favorable, el coeficiente de dicha mor-
talidad en Caracas fué todavia de 70 por 1.000; esto representa un

3



total de 816 muertes infantiles y un 20 % de la mortalidad ge-
neral. Agréguese, ademas, que dichc numero estuvo integrado en
casi su 40 % pcr muertes atribuidas a diarreas y enteritis, las
cuales por si solas diercn lugar a 313 defunciones. Esto Gltimo
puede dar una idea de cuanto cabe esperar de reduccion de la

mortalidad infantil en Caracas en los afios venideros.

El presente estudio pretende, pues, ilustrar un aspecto del im-
portante problema, que lo es tcdavia la mortalidad infantil en
Caracas. Es ésta la razon de haber enfocado 1a Mortalidad Neo-
natal. Sin embargo, aun cuando la Mortinatalidad suele ser objeto
de enfoque separado en las publicaciones estadisticas, creemos qu->
la crientacion de los medios de lucha contra ella no es, de modo
casi absoluto, distinta de la empleada en la lucha c:ntra la Mor-
talidad Neonatal y, por consiguiente, hemos englobado en un mis-
mo analisis el examen de las dos mortalidades, y atn, en algu-
nas partes de este estudio, hemos analizado sus cifras en ccnjunte,
con el fin de obtener ciertas relaciones que nos han parecido in-
dispensables al objeto del presente trabajo.

El descenso de la mortalidad infantil en los peaises donde se
ha emprendido una lucha ccmprensiva, ambiental y humanf,
contra dicha mortalidad, se traduce en una disminuciéon muy
marcada entre las edades de un mes y un afo; pero dicha dismi-
nucién es muy restringida para los menores de un mes. La caida
de la mortalidad infantil se acompafia, ¥y alin podria decirse se
caracteriza, pues, por una relacién cada vez mayor entre la mor-
talidad neonatal y el resto de la mortalidad infantil. La lucha en
Venezuela es, sin embarge, tipicamente humana, y probablemen-
te lo serd por algunos afios més; al menos, la lucha que pue-
de desencadenar el M. S. A. S. por medio de la Divisién de
Higiene Materno-Infantil y Escolar. A la luz de este hecho, que-
remos examinar en este estudio cuél es el lugar que debe re-
servarse a la campafia contra lo mortalidad neonatal, tratandcse
en conjunto de una causa muy importante, aunque probable-
mente menos afectable por la accion sanitaria.

II. MATERIAL
A. WMortalidad Neonatal—FE] término se refiere a la morta-
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lidad ocurrida en ninos nacidos vivos, y muertos en el eurso del
primer mes; mas exactamente, hasta los 29 dias cumplides. El
material ha sido seleccionado de los cuadros de Mortalidad para
Caracas, distribuida de acuerdo con la Lista Internacional de
Causas y con los diferentes grupos de edades, los cuales se han
venido publicando anualmente desde 1938 en el Anuario de Epi-
demiologia y Estadistica Vital del M. S. A. S. (*) Las cifras de
muertes utilizadas correspondieron a las de todas las causag de
la Lista Internacional, y no a solo las enfermedades llamadas de
la Primera Infancia o Peculiares al Primer Afio de Vida, las cua-
les comprenden los renglones més importantes de mortalidad
neonatal. Esta tltima nota, al parecer obvia, cobra importancia
al permitir decidir que el cambio de Nomenclatura ocurrido en
el curso del perizdo de tiempo en estudio, no debid haber afec-
tado el volumen total de la mortalidad neonatal ocurrido en Ca-
racas durante el quinquenio 1938-1942.

Aun cuando no debemos, por consiguiente, temer altera-
ciones en las cifras totales de mortalidad neonatal debido a la
nueva Nomenclatura adoptada desde 1940 inclusive, si es posible
que, en primer término, hayan ocurrido cambios en la aprecia-
cién individual de las cifras relativas a las diversas causas de di-
cha mortalidad, por efecto del uso de la nueva Nomenclatura. En
segundo término, el emples, desde 1938, del Manual de Causas
Conjuntas de Muerte, por medio del cual se elige de un modo
“standard” la enfermedad principal o esencial que ocasiond la
muerte cuando hay combinacién de dos o mas causas en el Cer-
tificado de Defuncion, pudo igualmente crear alteraciones en la
apreciacion de las cifras, por enfermedad, de la mortalidad neo-
natal, en los periodos anterior y posterior al 1° de enero de 1940,
debido a que el cambio en la Nomenclatura trajo ccmo corolario
obligado el uso de un nuevo Manual, el cual entré en vigencia en
la D. de E. y E. V. a partir de la fecha citada. En tercer lugar,
finalmente, el funcionamiento en Caracas de la Maternidad Con-
cepcién Palacios, a partir aproximadamente del 1° de enero de

(*) En las citadas publicaciones correspondientes a 1938, 1939 y 1940, la expre-
s1dn del grupo de edad 0-29 dias se hace en términos variables (0-30 dias,
menores de 1 mes), pero se trata sdélo de variaciones de expresion, pues
el criterio ha sido siempre el mismo, o sea 0-29 dias cumplidos. En 1938

v 1939, el A. de E. y E. V. fué publicado con el nombre de Relacion Anual
de Estadistica Vital.




1939, hace que las cifras de 1938 deban ser interpretadas con cui-
dado al ccmpararse con las de los afios posteriores, debido al nas
mero de partos, por fortuna no muy numerosos, ocurridos en
ella desde su fundacidn, en gestantes provenientes de fuera de
Caracas (principalmente de otras parroquias del Distrito Fe-
deral y de algunas poblaciones del Estado Miranda). Estos par-
tos, dando lugar a mortalidad en los recién racidcs antes de haber
ellos abandonado la Institucion, podrian haber ocasionado un au-
mento sensible en la cifra absoluta de mcrtalidad neonatal en
Caracas durante el periodo 1938-1942, aunque probablemente ope-
rando un efecto inverso en el coeficiente de la misma mortalidad,
puesto que las madres suelen regresar a su residencia mucho
antes del lapso de un mes que sigue al parto.

Queremos examinar cada uno de los factores citados sepa-
radamente:

1.—Los efectcs provocados por el uso de la Nueva Nomencla-
tura Internacional de Causas de Muerte sobre las cifras anuales
de las diferentes causas de Mortalidad Neonatal en Caracas, a
partir de 1940 inclusive, seran estudiados en relacién con los ren-
glones incluidos en el Cuadro III, donde se mencionan sola-
mente las principales causas halladas como responsables de la
citada mortalidad y donde, ademas, algunas de esas causas han
sido agrupadas bajo un mismo mote, con el fin de simplificar el
anlisis final de las cifras.

Los renglones de Debilidad Congénita, Nacimiento Prema-
turo, Sifilis Congénita, Diarrea y Enteritis (naturalmente en re-
nores de dos afios), y Tétanos, figuran en las dos Nomenclaturas
exactamente bajo los mismos términos. No cabe esperar, por
consiguiente, alteraciones de ninglin género en las cifras de estos
renglones por efecto del cambio de Nomenclatura. Esto es tanto
maés halagador a los fines de este estudio, cuanto que el conjunto
de esas causas da lugar a casi el 60 % de la mortalidad de que nos
ocupamos.

El término de Afecciones Agudas Respiratorias, que hemos
adoptado para simplificar, engloba los niimeros 105, 106, 107, 108
y 109 de ambas nomenclaturas. Las designaciones empleadas en
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éstas para corresponder a aquellos ordinales, son practicamente
idénticas del 105 al 108 inclusive, y sirven para designar las en-
fermedades de la laringe, la bronquitis, las bronconeumonias ¥
la neumcnia lobular. El ntimero 109 figura en la antigua Ne-
menclatura con el nombre de “Neumonia no especificada”, y en
la moderna, con el de “Neumonia (no especificada), comprendien-
do congestién aguda del pulmoén”. No creemos que la adicion de
esta tltima parte haya creado ninguna modificacion de impor-
tancia, puestc que la cifra anual mayor de Neumonia especi-
ficada en todo el periodo fué de 3, cifra completamente insignifi-
cante. En cuanto a los términos usados por nosotros relativos a
“Malformaciones Ccngénitas”, “Lesion durante el nacimienio™ ¥
“Asfixia y Atelectasia”, corresponden respectivamente al de “Vi-
cios Congénitos de Conformacioén”, usado en ambas nomencla-
turas”, v a los de “Consecuencias del Parto” y “Atelectasia” en
la nomenclatura antigua y a los de “Lesion durante el Naci-
miento” y “Asfixia durante o después del nacimiento, atelec-
tasia” en la moderna. Salvo el que en la Nomenclatura moderna
cada uno de esos motes estd seguido de un mayor nitmere de
subdivisiones que en la antigua, los términos en conjunio, gue
es como lo hemos usado, parecen ser similarmente inclusiwes,
especialmente cuando no existen en ninguna de las dos Nomen-
claturas otros motes que hayan podido crear desplazamientss.

Este ultimo conjunto de causas, que acabamos de analizar,
dieron lugar a mas de un 90 % de la mortalidad neonatal de gue
nos ocupamos. Creemos, por consiguiente, que esta somera rewi-
sién nos permite afirmar que los cambios en la nomenclatura
estudiados no nos autorizan a scspechar errores imporianies em
estimaciones y que nuestro material de antes y después del 1? de
enero de 1940 puede, desde este punto de vista, ser considerado
como aceptablemente comparable.

2.—Pasemos ahora a examinar la influencia que ha podido te-
ner el uso del nuevo Manual de Causas Conjuntas de Muerie,
adoptado junto con la nueva NomenclaturaenlaD.de BE. yE. V. a
partir del 1° de enero de 1940. Es sabido que dicho Manual, comp
se explicod antericrmente, se usa para dar preferencia a tal o cual
causa en la designacion de la enfermedad principal o esencial que
ocasiond la muerte, cuando figuran dos o mas causas en €l Cer-
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tificado de Defuncién. Naturalmente, el Manual de Causas Con-
juntas de Muertes, en cuslquier tiempo, se elabora en intima re-
lacién con la lista de causas que figura en la Nomenclatura en
vigencia para la misma época. Las notas que siguen se encaminan,
pues, a examinar, hasta donde sea posible, los cambios impuestos
por la sustitucion del antiguo por el nuevo Manual de Causas
Conjuntas de Muerte, como consecuencia del cambio de No-
menclatura efectuado a partir del 1° de enero de 1940, y a tratar
de determinar, ademads, en qué sentido y con qué fuerza escs
cambios han podido afectar las cifras anuales de mortalidad neo-
natal en Caracas, cuando se comparan los periodos anterior y
posterior a la citada fecha.

El nuevo Manual de las Causas Conjuntas de Muerte instruye
para que, ademas de las causas que figuran en el viejo Manual,
se dé preferencia, segin sea el caso, a una, dos o a todas las cau-
sas siguientes: Avitaminosis no mencionadas especialmente en la
Nomenclatura; Agranulocitosis, Eritrocitosis, Hemoglobinemia y
otras enfermedades de la sangre y o6rganos hematopoyéticos, no
especialmente especificadas en la Nomenclatura; y Saturnismo,
cuando cualquiera de estas causas se halla combinada con uno
de los siguientes factores de mortalidad: Nacimiento Prematuro,
Debilidad Congénita, Enfermedades de la Laringe, Bronquitis en
eualquier forma, Bronconeumonia, comprendiendo Bronquitis
Capilar, Neumonia Lobular y Neumonia no especificada, com-
prendiendo Congestion Aguda del Pulmén. Como ninguna de las
nuevas causas citadas, que toman procedencia, de acuerdo con el
Manual en vigencia a partir de 1940 —causas que mencicnamos
hace un momento—, figura entre las de mortalidad neonatal en
Caracas en ninguno de los tres ultimos afios del quinquenio 1938-
1942, es obvio que la alteracidn antedicha en el nuevo Manual no
ha influido en nada en las cifras de la mortalidad que nos ocupa.

Inversamente, en el nuevo Manual de Causas Conjuntas de
Muerte, contrariamente a lo pautado en el viejo, se omite dar
preferencia, segiun sea el caso, a una o ambas de las siguientes
causas: Asma y Enfermedades del Aparato Circulatorio no espe-
cialmente mencicnadas en la nomenclatura, cuando se combinan
con cualquiera de los siguientes procesos morbosos: Enfermeda-
des de la Laringe y Neumonia no especificada, comprendiendo
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Congestién Aguda del Pulmén. Como la primera de las causas
omitidas en el nuevo Manual no dié lugar a mortalidad en los
afios 1938 y 1939, y la segunda figura s6lo con una muerte, es
claro también aqui que la diferencia en este respecto entre los dos
Manuales no afecta en nada la comparabilidad de las cifras de
mortalidad neonatal pertenecientes a los periodos antericr y pos-
terior al 19 de enero de 1940.

Ademaés, en el Manual moderno se omite dar preferencia, con-
trariamente a lo recomendado en el viejo, a las enfermedades
infecciosas o parasitarias no especialmente mencionadas en la
Nomenclatura, cuando se combinan con Sifilis Congénita; en
cambio, en el mismo Manual moderno se da preferencia sobre
Sifilis Ccngénita a las enfermedades debidas o atribuidas a virus
no especialmente mencionadas en la Nomenclatura. Como du-
rante 1938 v 1939 no aparece en las causas de mortalidad neo-
natal en Caracas al primer grupo de enfermedades citado, y
como en el trienio 1940-1942 tampoco aparece en la misma mor-
talidad el Gltimo grupo de causas, pcdemos también afirmar aqui
que esta Gltima modificacién ocurrida en el cambio de Manuales
no ha debido afectar las cifras de la mortalidad que nos ocupa.

Finalmente, el nuevo Manual estatuye que cuando la Neu-
monia Lobular se combina con Tétanos, debe darse preferencia
a esta ultima causa, mientras en el viejo Manual no existe indi-
cacion alguna para el caso de combinacién de esas dos enfer-
medades. Esto. por consiguiente, puede hacer presumir una ele-
vacion relativa de la cifra de Tétanos en los afios de 1940 a 1942
cuando dicha cifra se ccmpara con la de los afios de 1938 y 1939,
puesto que el Tétanos aparece en cada uno de los afios del quin-
guenio. Sin embargo, creemos jue un médico, en presencia de
las dos causas, asignaria al Tétanos la enfermedad principal o
esencial en el Certificado dc¢ Defuncidn, siendo, por consiguiente,
ésta la condicion en los anos de 1938 y 1939, en los cuales, debido
a la ausencia de instrucciones especiales en el Manual de Causas
Conjuntas de Muerte, se seguia el criterio del médico en el pro-
ceso de centralizacion estadistica. Por consiguiente, la nueva dis-
pcsicién en la nomenclatura moderna no parece tampoco afectar
sensiblemente la comparabilidad de las cifras de mortalidad neo-
natal en el curso de los afios del quinquenio 1938-1942.
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Resumiendo, podemos, pues, decir que en el cambio de Ma-
nual de Causas Conjuntas de Muerte para la correccion de las
principales causas de la mortalidad neonatal en Caracas, no ha
debidc afectar en proporcién apreciable las cifras anuales de
cada una de esas causas antes y después del 1° de enero de 1940
v que, por consiguiente, pueden también desde este punto de
vista, considerarse como aceptablemente comparables.

3.—Refiramonocs ahora al papel jugado por la Maternidad Con-
cepcion Palacios, instituto de asistencia publica situadc en la
zona urbana de Caracas, que comenzé a funcionar en los pri-
meros dias de enero de 1939. La actividad de este Instituto puede
juzgarse por el solo hecho de haber admitido en el pericdo 1939-
1942 un prcmedio anual de 5.000 gestantes, lo que ha represen-
tado una asistencia de aproximadamente el 45 ¢ de los naci-
mientos ocurridos en Caracas. El nimero de camas utilizadas en
este Instituto en el primer semestre de 1939 fué de 142, y en julio
del mismo afio ese ntumero fué ascendido a 166, existiendo para
1942, 185 camas utilizables. En 1939, la permanencia ordinaria de
las madres era de diez a once dias después del partc; este lapso
se ha ido acortando progresivamente, siendo comunmente, en
1942, de cinco para multiparas con parto normal. El niimero de
gestantes admitidas en la M. C. P. ha ido, naturalmente, aumen-
tando en el curso de los cuatrc anos, de 3.568 en 1939 a 6.383
en 1942. Aun cuando este aumento parece deberse enteramente
al crecimiento continuo en nGmero arual de nacimientos en
Caracas, hay probablemente razones para asignar un pequefo
porcentaje del citado aumento a la demanda cada vez maycr de
los servicios del Instituto en el curso de los cuatro afios.

Desde antes de enero de 1939, época de la fundacién del Ins-
tituto que nos ocupa, existian, sin embargo, en Caracas tres Ins-
titutcs que provelan gratuitamente camas para parturientas, a
saber: Hospital Vargas con 36 camas, Instituto Simén Rodriguez
con 30 y Cruz Roja con 9, lo que hace un total de 75 camas.
Todos estos servicios dejaron de funcionar al instalarse la Ma-
ternidad Concepeién Palacics, a excepcion de la Cruz Roja, que
continué hasta aproximadamente el final del afio de 1939. Por
otra parte, en todo tiempo, antes y después de enero de 1939,
Caracas poseia un cierto niimero de Clinicas e Institutos que
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daban asistencia remunerada de partos, lo cual ha representado
una proporcion de un poro méas de 10 % de los nacimientos de
Ceracas registrados.

Antes, pues, y después del 1° de enero de 1939, existian en
Caracas, institutos publicos y privados que daban asistencia de
partos, y, por consiguiente, en ambas épccas esa circunstancia
debia influir en el sentido de aumentar en cierta proporcion la
cifra de nacimientos en Caracas, v a un grado menor, como se
explicd antes, la de mortalidad neonatal, al dar dichos institutos
asistencia a cierto niimerc de madres cuyo lugar de residencia
estaba fuera de la zona urbana de Caracas. De acuerdo con las
cifras para el trienio 1940-1942, el nGmero de nacimientos en
madres no residentes representdo en Caracas el 10 % en cifras
redondas de lcs nacimientos registrados. Este Ultimo porcen-
taje puede también admitirse para 1939, puesto que ya funcio-
naba en Caracas la Maternidad Ccncepeién Palacios. El problema
que se plantea aqui es, pues, en términos de saber si en 193§,
cuando ain no funcionaba este Instituto, la proporcién de na-
cimientos —y a un grado menor, la de muertes neonatales—
provenientes de madres no residentes en Caracas, fué significa-
tivamente menor que la de 10 % que acabamos de admitir para
todo el periodo de cuatro afios comprendidos de 1939 a 1942.

Es imposible, desde luego, estimar todos los factores envuel-
tos en el problema, porque no existen los datos necesarios. Ad-
mitimos comc altamente probable, sin embargo, que el 10 % de
nacimientos no residentes estuvo principalmente condicionado,
del 39 al 42, pcr la asistencia institucional publica y privada
dada en Caracas. El conjunto de estas dos asistencias repre-
sentd para 1940-42 el 56.3 % de los nacimientos registrados en
la capital, de lcs cuales el 44 % correspondié a la Maternidad
Concepcion Palacios. En 1938, habiendo un numero de camas
publicas de 75, lo cual es aproximadamente el 45 ¢ de las utili-
zadas por la Maternidad Concepeidn Palacios a partir de 1939,
es de presumir que estos institutos puablicos daban una asis-
tencia poco menos de la mitad de 44 % a los partcs ocurrideos en
Caracas, o sea en numeros redondos un 20 %. Admitiendo, por
otra parte, que la asistencia suministrada por los institutos pri-
vados en 1938 era igual a la del periodc 1939-1942, podriamos.
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concluir que la asistencia institucional, piblica y privada, dada
en Caracas durante 1938, debid representar aproximadamente
el 32.3 ¢/ de los nacimientos registrados en ese afio (o sea 56.3 7L
menos la diferencia entre 44 %+ y 20 % ). Si estas premisas son
verdaderas, podriamos inferir que si el 10% de nacimientos no
residentes en Caracas estaba condicionado durante el periodo
1939-1942 por una asistencia institucional, publica y privada, del
56.3 4 del total de partos, y en 1938, esa asistencia representaba
solo el 32.3 % 6 sea una cifra disminuida en el 42.7 % de la an-
terior, entonces el porcentaje de nacimientos no residentes en
Caracas durante 1938 debia ser igualmente una cifra equiva-
lente a 10 % menos su 42.7 %, 0 sea en numeros redondos 6 7.

No parece, pues, que la circunstancia de un aumento de sélo
el 4 % en la cifra de nacimientos no residentes ocurridos en Ca-
racas a partir de 1939 influya significativamente las cfras como
para invalidar la comparabilidad de la natalidad en Caracas del
periodo 1939-1942 con la de 1938. Si admitimos esto para los na-
cimientos, es claro que con mucha méas razéon debemos admi-
tirlo para las cifras absolutas de la mortalidad neonatal (que
es de lo que nos ocupamos en el momento), pues los nifios recién
nacidos no permanecen de ordinario un mes en las instituciones,
sino que regresan a sus residencias después de un ndmero va-
riable, pero corto, de dias, el cual raramente excede de dos
semanas.

Este conjunto de consideracicnes acerca de la influencia que
los tres factores anotadcs —Nomenclatura, Causas Conjuntas
de Muerte y Maternidad Concepciéon Palacios— pudieran haber
tenido sobre las distintas cifras anuales de la mortalidad neo-
natal en Caracas durante el quinquenio 1938-1942, nos permite
admitir con pocas reservas que las cifras citadas no parecen
haber sido afectadas gravemente y que, por ccnsiguiente, pue-
den ser admitidas para un estudio comparativo de mortalidad
necnatal. Creemos haber podido establecer también, incidental-
mente, que la fundacién de la Maternidad Concepcién Palacios
no ha debido haber aumentado en forma incompatible con la
uniformidad estadistica las cifras anuales de nacimientos en
Caracas, a partir de 1939. Por consiguiente, podemos aceptar
como aproximada cualquier estimacion de nacimientos en Ca-
racas en 1938 basada en la experiencia de los otros afios.
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B. Moertinatalidad.—Durante 1938 y 1939, continué en la D. de
E. y E. V. el uso de la Nomenclatura Internacional de Causas de
Muertes, basada en la cuarta revisién decenial llevada a cabo en
Paris en octubre de 1929. A partir del 1° de enero de 1940, se sus-
tituyé la Nomenclatura anterior por la aprobada en la quinta re-
visién decenial efectuada, también en Paris, en octubre de 1938.
Es ésta la nomenclatura que, naturalmente, estd atin en vigencia.

En ambss nomenclaturas existe una lista especial de causas
para los nacidcs muertos, y, de acuerdo con el uso general, en los
Anuarios de la D. de E. y E. V. los datos relativos a nacidos
muertos no se han incluido en los correspondientes a la morta-
lidad gereral, sino que se han hecho objeto de capitulos sepa-
rados, con cuadros separados y haciendo uso de la Nomencla-
tura Interracional destinada especialmente a la mortinatalidad.
El material utilizado en este trabajo para el estudio de esta 0l-
fima mortalidad prccede de los cuadros a que acabamos de
hacer referencia, pero antes de pasar a hacer mencién del pro-
cedimiento utilizado, es necesario, porque ello tiene importancia
en la interpretacion de los resultados, referirncs a los criterios
internacionales recomendadcs para la definicién de nacidos muer-
tos en las dos nomenclaturas y a la manera como estos criterios
fuercn empleados en la D. de E. y E. V. para decidir si un feto
debia o0 no ser incluido dentro de la categoria que ncs ocupa.

En la publicacién oficial hecha de la primera de las dos No-
'menclaturas por el Cenrus Bureau, de Washington, se retoc-
mienda que:

“Los nifios que nacen vivos ¥ que vivan per cualquier frac-
cion de tiempo, pcr pequena que sea, después del nacimiento,
no deben ser considerados como nacidos muertos, aun cuandc
hayan sido clasificados como tales por el médice o partera asis-
tentes”. Se agrega luego en las mismas recomendaciones refe-
rentes a nacidos muertos que: “Los nacimientos prematuros (na-
cidos muertos) deben clasificarse entre los nacidos muertos, ¥
no deben ser incluidos en las muertes totales.” Sin embargo, no
esta sefialado ni en ese lugar, ni en ctro de la citada publicacién
cudl es el limite inferior de vida intrauterina que debe aplicarse
a prematuros.
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En cuanto al criterio de vida, con que comienza la definiciéon
de nacidos muertos, estad claramente determinado en el siguiente
parrafo de la misma publicacién: “Cualquier evidencia de vida
incluira accién del corazdn, respiracidén, o movimientos de los
musculcs voluntarios.” .

En cuanto a la definicién de nati-muertos que acompafa a la
segunda nomenclatura, en una publicacién de ésta hecha por la
Oficina Sanitaria Panamericana, se recomienda que: “Cada pais
debe especificar en una nota la definicién de “mortinato” que
aplica a sus estadisticas”. Luego se agrega en la misma nota:
“En marzo de 1524, un Comité Especial de la Organizacion de
Higiene de la Liga de las Naciones, formado por el doctor Dud-
field, el doctor Hedren, el doctor Eardley Holland, el sefior Huber
y el doctor Ney, formuld la siguiente definicion de “mortinato”
para fines de comparacion internacional de las estadisticas:

“Un nacimients muerto (mortinato) es el nacimiento de un
feto (viable), tras por lo menos 28 semanas de embarazo, vy en
que no se presenta respiracién pulmonar; dicho feto puede mo-
rir: (a) antes, (b) durante o (c¢) después del nacimiento, pero
antes de haber respirado.

“Recomendd en 1929 —continta la ncta— la adopcion de esta
definicién, el Comité de Peritos Estadisticos de la Sociedad de
Naciones, asi como €l Instituto Internacional de Estadistica en
septiembre de 1936, tras un estudio verificado por el doctor de
Berardinis.”

Antes de pasar adelante, queremocs detenernos momentéanea-
mente a considerar esta definicidon en relacidén con el resto de la
Nomenclatura (es decir, la de muertes generales), con el fin de
decidir si realmente convendria su adopcién, v de si su gene-
ralizacién entre los médicos practicos, podria realmenie con-
tribuir a mejorar la inscripcién de la mertinatalidad en los Cer-

tificados de Defuncidn.
En nuestra cpinién, la definicién de que nos ocupamos tiene
la doble ventaja de establecer un criterio muy sencillo cuando

declara nacido muerto a todo nifio que muere sin haber respi-
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rado; es igualmente ventajosa, cuando deja asentado el mini-
mum de duracién de vida intrauterina —no menor de 28 se-
manas— pcrque asi es posible eliminar los abortos de las cifras
de mortinatalidad. Sin embargo, en la Nomenclatura relativa a
las muertes generales —es decir, en la de aquellas causas dis-
tintas de la mortinatalidad— existe el rengldén 161%, como sub-
divisién del 161 referente a “Otras enfermedades peculiares al
primer ano de la vida”, que incluye como causa de muerte —se
entiende que un nacido vivo— la siguiente: “Asfixia durante o
después del nacimiento, atelectasia”, renglén que es la conser-
vacion del mismo, 1612, que bajo el titulo de solamente “atelec-
tasia” figuraba en la antigua nomenclatura.

Existe, pues, una colisién obvia entre el rengléon a que aca-
bamos de referirnos ——destinado a clasificar muertos que na-
cieron vivos—, por una parte, y todo el capitulo de mortinatos,
per otra, si éstos deben ser clasificados de acuerdo con la defi-
nicién recomendada por el Comité de Peritos Estadisticos de
la Sociedad de Naciones y el Instituto Internacional de Esta-
distica. Un médico, v aun un Departamento de Estadistica, esta-
rian siempre en la incapacidad total de decidir si es o no un
nacido muerto un nific que nace sin respirar. Nos permitimos,
por consiguiente, proponer gque esta asamblea discuta el punto y
proponga una sclucidn.

Ademaés de la recomendacién a que acabamos de referirnos,
en una publicacion oficial similar a la de la antigua nomenecla-
tura, anteriormente citada, hecha también por el Cersus Bureau,
de Washington, se recomienda para la nueva nomcnclatura la
siguiente definicién de nacido-muerto:

“Un feto que no muestre evidencia alguna de vida después
de haber sids expulsado (a saber, latidos cardiacos, respiracién
o movimiento de lcs musculos voluntarios), habiendo alcanzado
la 202 semana de vida intrauterina, debe ser clasificado como
nacido muerto.”

Vamos a referirnos ahcra a cémo se ha procedido en la D.
de E. y E. V. a seleccionar la mortinatalidad durante el perioedo
de tiempo que nos ocupa. En realidad, antes y después del 19 de
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enero de 1940, es decir, en las épocas de uso de las dos nomen-
claturas, el médico que firma el certificado hace la primera de-
cisién al asignar el diagnésticc y el niimero sefialados en la No-
menclatura ce Causas de Mortinatalidad estampada en el re-
verso del Certificado de Defuncion. En todo tiempo y, por con-
siguiente, dentro del periodo de cinco afios a que se conirae este
estudio, :a decision de los médiccs no ha estade influida por re-
comendaciones dimanadas de la D. de E. v E. V. Una vez revi-
sados los certificados en este 1ltimo departamento —procedi-
miento sistematico antes de su clasificacién definitiva y tabu-
lacion—, las tres posibilidades siguientes se resuelven como ex-
plicames de seguida: 1° Si el fets ha sido clasificado en el Cer-
tificado de Defuncién como nati-muerto, pero aparece la edad
expresada, ain en horas o minutos, la muerte se traslada a la
Nomenclatura General de Causas (nacidos vivos) v se clasifica
en el renglon correspondiente al estatuido en el Certificado, con
tal de que figure tal renglén en la nomenclatura general; 2° Sj,
al contrario, el feto ha sido clasificado por el médico dentro de
las Causas Generales, vy no dentro de la Nomenclatura Especial
de Mcrtinatalidad, y la edad estd expresada en 0 tiempo, la
muerte se pasa a esta Gltima Nomenclatura siempre que, natu-
ralmente, existan las condiciones sefialadas en 192; 32 Finalmente,
siempre que surjan dudas, bien respecto al dato de edad, bien a
la eleccion del nuevo rengldn, se escribe al profesional pidiendo
aclaratoria.

Creemos, pues, que el procedimiento que acabamos de des-
cribir aproximay nuestros nacidcs muertos a la definicidon ame-
ricana. Sin embargo, debemos hacer una distincién: Antes de
1940 no habia en la definicidon americana especificaciéon alguna
acerca del minimum requerido de vida intrauterina, y, por con-
siguiente, cierto ntimero de abortos estdn incluidos en los cua-
dros de Mortinatalidad publicadcs en los Anuarios de la D. de
E. y E. V. correspondientes a 1938 y 1939. Fué a partir de 1940,
cuando en este Departamento se comenzd a eliminar los abortos,
al adoptarse la recomendacién de la Liga de Naciones, asignando
a los nacidos muertcs un limite inferior de vida intrauterina de
28 semanas, vy no de solo 20 como es recomendado en la defi-
nicién americana para la nueva nomenclatura. Débese, final-
mente, destacarse que durante el periodo de tiempo que nos ocu-
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pa no se pedia especificamente en el Certificado de Defuncidén
—ccmo se hace desde 1943— la duracion de la vida intrauterina,
per cuya razon el dato era omitido frecuentemente por los mé-
dicos, y, por consiguiente, durante el quinguenio de 1938-1942,
gque nos ocupa, un buen nimero de certificados de nati-muertos
no sufriercn en el Departamento de Estadistica la correccion
necesaria de acuerdo con la duracion de la vida intra-uterina.
Esto nos autoriza a afirmar que, a pesar de la instauracion de la
citada correccién a partir de 1940, debe continuar sospechandose
la inclusion en las cifras oficiales de mortinatalidad para 1940-
1942 de cierto numero de abortos prcvenientes de los certificados
en que no fué especificada por el médico la duraciéon de la vida
intrauterina. ’

Finalmente, debido a la notable diferencia que existe entre
las nomenclaturas de causas de mortinatalidad usadas antes y
después cel 1° de enero de 1940, no utilizamos en la elaboracién
de este trabajo lcs datos de mortinatalidad publicados en los
Anuarios de la D. de E. y E. V. correspondientes a 1938 y 1939,
sino procedimos revisando_ uno a uno los certificados de Nati-
muertos de Caracas pertenecientes a esos dos afios y lcs clasifi-
camos de acuerdo con la nomenclatura moderna, usando el cri-
terio de 28 semanas como minimo para la duracion de la vida
intrauterina, con lo que, naturalmente, eliminamcs cierto nu-
mero de abortos incluidos en la publicacion oficial a que nos re-
ferimos antes, razén por la cual nuestras cifras de mortinata-
lidad no coinciden con las exhibidas en la citada publicacién.

Este G1llimo procedimiento en cambio, nos ha permitido hacer
rigurcscmente comparables, desde el punto de vista estadistico,
todas las cifras de mortinatalidad para cada uno de los afios que
integran el quinquenio de 1938 a 1942, objeto del presente estudio.

III. ANALISIS DE LOS DATOS
A. Mortalidad Neomnatal

La primera cuestidn relativa a este problema sanitario se re-
fiere, naturalmente, a la determinacion de su importancia, mi-
diendo la fuerza representada por el conjunto de sus defunciones
dentro de otros tipos sanitariamente importantes de mortalidad.
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CUADRO I

Cifras absolutas de la mortalidad neonatal, de Ila mortalidad general y

de la mortalidad objeto de accion sanitaria, ocurridas em la ciudad de

Caracas durante el quinguenio 1938-1942, y porcentajes de la primera
sobre las dos filtimas.

PORCENTAJE

MORTALIDAD | PORCENTAE SCBRE LA

MORTALIDAD | MORTALJIDAD OBJETO DE SOBRE LA | MCRTALIDAD

ANOS NEONATAL GENERAL ACCION MOKTALIDAD | CBJETO DE
SANITARTA CENERAL ACCION

SANITARTA
1938 192 3727 * 1819 5,2 16,6
1939 277 4185 2321 6,6 11,9
1940 400 4112 1772 9,7 22,6
1941 375 4014 2185 9,3 17,2
1942 387 4089 2100 8,3 16,0
Total 1581 20.077 10.197 7,8 15,5

En el cuadro I se muestra, distribuidos por afios, las cifras
absolutas y los porcentajes pertinentes, de la mortalidad neo-
natal, la mortalidad general y la mortalidad objeto de accidn
sanitaria, registrados en Caracas- durante el quinguenio 1938-
1942. Ya hemos dicho qué entendemos por “Mortalidad Neo-
natal”. Por “Mortalidad General” entendemos el total de muer-
tes por todas las causas, con exclusion de nacidos muertos; y por
“Mortalidad objeto de accién sanitaria” entendemos el total de
muertes provocadas por las enfermedades gue son ordinaria-
mente objeto de lucha sanitaria por los Departamentos de Salud.
Basandonos en la Nomenclatura Internacional de Causas de
Muerte, hemcs comprendido en estas enfermedades: 1, todo el
grupo de las infecto-contagiosas y parasitarias; 29, cierto namero
de enfermedades de la nufricidén; 3%, las bronconeumonias, la
neumonia lobular y las neumonias no especificadas, compren-
diendo la congestion aguda del pulmodn; 49, las diarreas y ente-
ritis de tcdas las edades; 59, las enfermedades del embarazo,
parto y estado puerperal; 69 en fin, la debilidad congénita, el
nacimiento prematuro y las lesiones durante el nacimiento.
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Asi entendidas las citadas mortalidades, el analisis de las
dos tultimas columnas del Cuadro I ensefla que por cada 100
muertes en todas las edades, 8 en numeros redondos, ocurren por
debajo de un mes, v que por cada 100 muertes producidas por
enfermedades objeto de accién sanitaria, también en todas las
edades, 15 ocurren en el mismo grupo de edad. Esto s6lo puede
dar una idea de la impcrtancia de la mortalidad neonatal en la
determinacion de las otras dos mortalidades.

En cuanto a la evolucidn de esos porcentajes en el curso de
los anos del quinquenio que nos ocupa, se puede afirmar que
es mayor durante los tres ultimos afios de éste, aunque se ob-
serva una tendencia a descender en los dos ultimos afios. Mas
tarde al discutir el grafico n® 1, nos ocuparemos nuevamente de
este fenomeno.

La segunda cuestion que se plantea es: Siendo la mortalidad
neonatal un renglén destacado entre las muertes de todas las
edades, ;cual es su valor dentro del grupo de muertes que cons-
tituyen el extraordinariamente importante problema sanitario
de la mortalidad infantil? El Cuadro II que exhibe, distribuidos

CUADRO 1
Cifras absolutas de la mortalidad neonatal, de la mortalidad de 1 a 11
meses y de la mortalidad infantil total, ecurridas en la ciadad de Caracas
durante el quinquenio 1938-1942, y porcentajes de la primera
sobre la ultima,

MORTALIDAD MORTALTDAD TOTAL MORTALTDAD

ANOS NEONATAL pE 1 A 11 MORTALIDAD NEONATAL

MESES INFANTIL PORCENTAJE
1838 192 403 585 32,3
1938 277 6C2 875 21,5
1940 400 641 1041 38,4
1041 375 * 616 $91 37,8
1842 337 474 816 41,3
Total . ... 1 581 2 741 4.322 28,6
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por anos, las cifras absolutas y lcs porcentajes convenientes ce
la mortalidad neonatal, de la de uno a once meses y de la morta-
lidad infantil en Caracas durante el quinquenio 1938-1942, res-
ponde a esta segunda cuestion. El analisis de la Gltima columna
de este cuadro enseha que por cada 100 muertos por debajo de
un afic, 37 en numeros reasondos ocurren por debajo de un me ,
o sea que por cada 10 muertos infantiles, casi 4 ccurren en recién
nacidos menores de un mes.

Ensefia también la ultima columna del Cuadro II gue en el
curso de los ancs que constituyen el quinquenio 1938-1942, los
porcentajes de muertes neonatales scbre el total de la mortali-
dad infantil han ido creciendo de un modo notable, aunque con
ligeras irregularidades (de 32.3 % en 1938 a 41.3 ¢/ en 1942).
Este fenémeno es probablemente la reproduccién del ocurrido
en otros paises, seglin el cual, a medida que baja la mortalidad
infantil (ccmo, aunque con algunas irregularidades, ha venido
también ccurriendo en Caracas durante el quinquenio que nos
ocupa), la proporcion de muertes neonatales a muertes infantiles

" experimenta un aumento paralelo.

Hay razones para creer, como se verd mas adelante, que en
este fenémeno ha intervenido también, aunque probablemente
a un mencr grado, un aumento real del coeficiente de mortalidad
neonatal en Caracas.

Tratandose, pues, la mortalidad reonatal no sélo de un factor
de valor en la mortalidad infantil, sino especialmente de un pro-
blema gque va ganando importancia en Caracas en el curso de los
anoes, vamcg ahora a examinar las causas, queremos decir las en-
fermedades que intervienen de modo dominante en la produc-
cién de la citada mortalidad.

Kn el Cuadro III se muestran, distribuidos por causas, las ci-
fras promediales, los porcentajes schre el total y los coeficientes
por 1.000 nacidos vivos, relativos a’la mortalidad neonatal en
Caracas durante el quinquenio 1538-1942. El examen de la se-
gunda columna de dicho Cuadro revela que por cada 100 muertes
neonatales, 48 (casi la mitad) son debidas a Inmadurez (Naci-
miento prematuro més Debilidad Congénita), 16 a Afecciones
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Agudas Respiratorias, 8 a Lesiones durante el nacimiento y 5
a Sifilis Congénita. Este conjunto de causas representa cerca del
80 %« del total de la mortalidad neonatal. El conjunto formado
por las Diarreas y Enteritis, Tétanos y otras enfermedades agu-
das infecciosas, representa aproximadamente un 6 % adicional.

CUADRO XX

Cifras absolutas, porcentajes sobre el total y coeficiente por 1.000 naci-
micittos vives, de las causas de mortalidad neonatal ocurrida en la ciudad
de Caracas durante el guinguenio 1938-1942.

|
ENFERMEDADES , CIFRAS | PORCENTAJE | COEFICIENTE
Nacimiento prematuro y debilidad con
génita (inmadurez: . . 765 48,4 14,5
Afeccione:z agucas respiratorias .. ..! 261 16,5 5,0
Lesién durante el nacimiento . ‘ 35 8,5 2,6
Sifilis congénita. . . . . 72 4,6 1,4
Diarrea y enteritis, . L. . €3 4,0 1,2
Malformaciones ccngénitas .. . €3 4,0 1,2
Asiixia y atelectzsia. 42 2,7 0,8
Tétanos. .. 25 1,6 0,5
Encefalitis epidémica. .. .. . . 15 ¢,9 0,3
Estados hemorrégices . 12 c,8 0,2
Enfermedades agudss lnfecto cor-
tBolosas | . 8 0,5 0,1
Otras enfermecades especxflcadas . 95 8,0 1,8
Caus2s mal definidas o no esyec’ficades | 24 1,5 0,4
Totales . . ... . . . 1581 100,0 30,0

De acuerdo con ésto, el control de la mortalidad neonatal
se identifica practicamente con el de la Inmadurez. La segunda
parte ce esta ponencia trata extensamente este problema, por
lo que no insistimos en él. Las otras causas que citamos en el
parrafo anterior dan lugar a un 35 ‘¢ aproximadamente de la
mortalidad neonatal. De ese 35, un 10 ¢¢ aproximadamente,
frrmado por la Sifilis Congénita, la Dlarrea Enteritis, el Té-
tanos y algunas de las otras enfermedades 1nfecto-contagiosas
agudas, puede ser francamente disminuido por accion sanita-
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ria pura en sus aspectos pre-natal, natal y post-natal; un 16 %
formado por las Afecciones Respiratorias Agudas puede ser
igualmente impresionado, aunque quizd a un menor grado, por
higiene post-natal y asistencia médica; el 9 % restante, final-
mente, correspondiente a las Lesiones durante el Nacimiento, no
parece facilmente impresionable por ningln medio.
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Estudiemoes ahora céomo ha evolucionado la mortalidad neo-
natal en Caracas en el curso de los afios que componen el quin-
quenio 1938-1942, asi como cada una de sus principales causas.
En la grafica I se muestran, por afios, los cceficientes (*) por 1.000

(*) Las cifras de mnacimientos usadas para determinar estos coeficientes, asi
como todos los que figuran en este trabajo, fueron elegidas comao sigue: para 1942
se usd la cifra de nacimientos registrados en este afio por considerarse el de mejor
registro del quinquenio; por esta misma razén, la cifra de nacimientos adoptada
para cada uno de los afios 1938-1941 fué, no la registrada en esos afios, sino la esti-
mada aplicando a cada una de las poblaciones de dichos afios el coeficiente de na-
talidad para 1942,
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nacidos vivos de la mortalidad neonatal en conjunto y de cada
una de las principales causas. La linea de los Totales muestra un
aumentn del conjunto de Ia mortalidad neonatal en Caracas en
el curs) del quinquenio 1938-1942. Este aumento fué especial-
mente brusco de 1939 a 1940, donde comienza a descender gra-
dualmente hasta 1942, sin alcanzar, sin embargo, el nivel de ori-
gen. Estcs cambios sufridos en el total de la mortalidad neonatal
se explican satisfactoriamente por medio de los exhibidos por las
cuatro causas individuales inscritas en la parte inferior de la
Gréafica, segiin se revela en la linea que representa la suma
de los valores de esas cuatro causas. De estas cuatro cau-
sas, sin embargo, dos —Lesiones durante el Nacimiento y Sifilis
Congénita— no exhiben fluctuaciones importantes y, por con-
siguiente, pueden ser despreciadas. La linea de los inmaduros
muestra, como el total, un aumento general en el curso de los
cinco afos; sube muy ligeramente de 1938 a 1939, luego més
bruscamente de 1939 a 1941, para entonces caer a 1942, sin al-
canzar su nivel primitivo. La linea de Afecciones Agudas Res-
piratorias sube también ligeramente en conjunto en el curso del
quinquenio; se caracteriza por un ascenso gradual de 1938 a 1940
vy luego por un descenso igualmente lento hasta 1942, también
sin alcanzar el nivel primitivo.

A primera vista, no hay razén aparente para explicar las fluc-
tuaciones anuales de la linea de la Inmadurez. Sin embargo,
en los Manuales de Causas Conjuntas de Muerte, antes y después
de 1940, se estatuye que cuando en el Certificado de Defuncién
hay combinacién de Nacimiento Prematuro y Afecciones Agudas
Respiratorias, o cierto nimero de otras causas, y la edad es me-
nor de 15 dias, la muerte debe atribuirse a Nacimiento Prema-
turo. Por consiguiente, las fluctuaciones epidémicas de las Afec-
ciones Agudas Respiratorias, deben tener una repercusién pro-
funda en las cifras de Inmadurez. De acuerdo con algunos datos
que se presentaran en la tercera parte de esta ponencia, existe
evidencia demostrativa de que en un Instituto de la capital hubo
un brote intenso de bronconeumonia en recién nacidos que se
extendié a fines de 1940 a comienzos de 1941. Atribuimos prin-
cipalmente a esta circunstancia la alta mortalidad por Inma-
durez y por Afecciones Agudas Respiratorias y, en consecuencia,
en el total, observada en nuestra Grafica para esos afios. Atri-
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buimos igualmente el descenso en 1942 al mejor control llevado
a cabo en dicho Instituto durante este ultimo afio. Es muy pro-
bable que en el fendomeno hayan intervenido otras causas, pero
nuestros datos no nos dan base suficiente para considerarlas.

Discusidon

La razén estadistica de adscribir a Nacimiento Prematuro las
Afecciones Agudas Respiratorias, en menores de 15 dias, cuando
esta ultima causa se ccmbina con la primera en el Certificado de
Defuncién, procede seguramente de la frecuencia extraordina-
ria y el caracter grave con que las Afecciones Agudas Respira-
torias atacan a los Prematuros. Por consiguiente, el control ra-
dical de esas Afecciones descansa fundamentalmente en la lucha
contra la Inmadurez. El criterio estadistico es, pues, céonsonc con
el interés sanitario. La influencia sobre la mortalidad por Pre-
maturidad ejercida por la de las Afecciones Agudas Respirato-
rias no cambia en nada el criterio bésico, asentado antes en este
estudio, segin el cual la lucha contra la mortalidad neonatal
debe descansar casi por entero en la lucha contra su causa ca-
pital representada por la Inmadurez. Recuérdese que este crite-
rio se funda en que cerca de la mitad de las muertes neonatales
se deben a la Inmadurez.

Quedan, no obstante, las Afecciones Agudas Respiratorias en
Prematuros de 16 a 29 dias edad, y en No Prematuros, los cua-
les si se revelan en nuestras cifras relativas a dichas afecciznes,
ocupando el segundo lugar como causas de mortalidad neonatal
con una proporcion de 16 4 aproximadamente sobre el total.
Creemos que por su importancia en si y per su prevenibilidad
relativa, estas causas deben constituir el segundo renglén de la
lucha contra la mortalidad neonatal.

Finalmente, el conjunto de causas formado por la Sifilis Con-
génita, la Diarrea y Enteritis, el Tétanos y las otras enfermedades
infecta-contagiosas agudas peculiares a esa edad, aunque contri-
buyendo con solo 10 % a la produccién de la mortalidad neonatal,
deben ser igualmente objeto de lucha, puesto que estas enfer-
medades son, en su gran mayoria, perfectamente prevenibles por
medio de higiene pre-natal, natal y post-natal. Debido s6lo al por-
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centaje sefialado las colocamos como tercer y ultimo renglén en
la lucha contra la mortalidad neonatal.

Las demés causas, ni por su importancia estadistica, ni por su
susceptibilidad a las medidas de prevencién, parecen justificar
ningun esfuerzo con miras a su control eventual.

B. MORTINATALIDAD

Al igual que en el estudio de la mortalidad neonatal, que de-
jamos terminado, situaremos primero la mortinatalidad dentro
de las muertes por tcdas causas y las determinadas por enfer-
medades objeto de accidn sanitaria. Nos ha parecido conveniente,
sin embargo, usar la mortalidad general incluyendo los nacidos
muertos, lo que también hemos hecho con la mortalidad objeto
de accion sanitaria. Estas nuevas mortalidades, asi definidas, las
Hamaremos respectivamente para facilidad de exposiciéon: “Mor-
talidad General Integral y Mortalidad Integral Objeto de Accidon
Sanitaria”. Similarmente mas tarde tendremos ocasién de em-
plear las cifras de conjunto de la Mortalidad Infantil y de la
Mertinatalidad, lo que lamaremos: “Mortalidad Infantil Inte-
gral”, asi como también llamaremos Nacimientos Generales, de
acuerdo con el uso internacional, la “Suma de Nacidos Vivos y
Nacidos Muertos”.

Antes de desglosar la cuestidon que hemos planteado al co-
mienzo de este capitulo, hacemos la advertencia de que en los
andlisis que siguen el problema de la mortinatalidad se tratara
aisladamente, por una parte, y, por otra, en combinacién con el
de la mortalidad neonatal. pues ambas mortalidades son, en la
mayoria de los casos, objeto de idénticas medidas de control
sanitario.

En el Cuadro IV se muestran, distribuidos por afios, los datos
relativos a las cifras absolutas y a los porcentajes sobre la Mor-
talidad General Integral, de la Mortinatalidad y de‘la Morta-
lidad Neonatal en Caracas durante el gquinquenio 1938-1942. El
analisis de las tres ultimas columnas de dicho Cuadro revela
que por cada 100 muertes generales integrales, en todas las eda-
des, 8 ocurren al nacimiento, 7 en el primer mes de la vida, o
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sean 15 en total antes del primer mes. Hechos estos mismos ana-
lisis en relacion con la mortalidad integral objeto de accién sa-
nitaria, también en todas las edades, en el Cuadro V se ve que
por cada 100 muertes de esta Ultima categoria, 15 ocurren al na-
cimiento, 13 durante el primer mes de la vida, haciendo un total
de 28 antes del primer mes. No comentamos estas cifras, de suyo
elccuentisimas.

Las variaciones anuales del porcentaje de la mortinatalidad
sobre la Mortalidad General Integral durante el quinguenio 1938-
1942 (véase Cuadro IV) son muy pequefias, pues se separan poco
del promedio general —8.0 41—, exceptuando el ano de 1942,
en que cae a 6.8 ‘7. Las mismas variaciones recaidas sobre los
porcentajes del conjunto de las dos mortalidades —neonatal y
mortinatalidad—, revelan que estos porcentajes son bajos en 1938
(12.3 ) y altos en 1941 (17.3 97) mientras el promedio general
es de 15.2 % . (Véase Cuadro IV.)

En cuanto a las variaciones ocurridas en relacion con la mor-
talidad integral objeto de accién sanitaria, los porcentajes de
la mortinatalidad son altos en 1940 (17.1 %) y bajos en 1942
(12.3 %), pues el promedio general es de 14.6 . (Véase Cua-
dro V.) Lcs mismos porcentajes relativos al conjunto de las dos
mortalidades -—neonatal y mortinatalidad— son altos en 1940
(35.8 %) v bajos en 1938 (23.4 %), con un promedio general de
27.8 % . El fendmeno de la variacion de porcentajes que acaba-
mos de sefialar se diseriminard cuando se estudien las variacio-
nes de los cceficientes respectivos en la Grafica II.

Estudiemos ahora como se comporta la mortinatalidad sola
y combinada con la mortalidad neonatal en relacién con la mor-
talidad infantil integral. Queremos saber cémo mueren lcs nifios,
comprendiendo los nacidos muertos, antes de cumplir el primer
afio de vida. En el Cuadro VI estan contenidas estas relaciones.
Alli se muestran, distribuidos por anos, los datos relativos a las
cifras absolutas y porcentajes sobre la mortalidad infantil in-
tegral, de la mortinatalidad, de la mortalidad neonatal y del
conjunto de ambas, en Caracas, durante el quinquenio 1938-1942.
El anélisis de las tres ultimas columnas de dicho Cuadro indica
que por cada 100 nifios muertos antes de un afio, 29 mueren al
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nacer, 26 antes de cumplir el primer mes de vida, o sea un total
de 55 —maés de la mitad— por debajo de un mes. Esta ultima
cifra es altamente reveladora de la importancia capitalisima que
en Caracas representa el problema de la mortinatalidad y la mor-
talidad neonatal combinadas.

La evclucién en el curso del tiempo de los porcentajes de
las dos mortalidades que nos ocupan sobre la Mortalidad In-
fantil Integral en Caracas se muestra igualmente en las tres al-
timas colummnas del Cuadro VI. En primer lugar, se ve que el
promedio de 55 % se ha mantenido casi constante en el curso de
los cinco afios. Se ve, en segundo término, que esta constancia
ha sido mantenida por un descenso préacticamente sostenido de
los porcentajes de la mortinatalidad combinado con un ascenso
igualmente sostenido y proporcional de la mortalidad neonatal.
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Esto quiere decir que, en relacién con la mortalidad infantil inte-
gral, apenas hemos logrado posponer el momento de la muerte.
Esto no quiere decir, sin embargo, que no haya habido ganancia
de vidas, lo cual s6lo puede ser decidido por el estudio de
los coeficientes, como se hizo en la Grafica I para la mortali-
dad neonatal, y como se hard en la Grafica II para la morti-
natalidad.

El estudio de las causas de la mortinatalidad en Caracas se
hace en el Cuadro VII. Alli se muestran, distribuidos por afios
y por causas agrupadas de acuerdo con el tipo de control sani-
tario, los datos relativos a las cifras absolutas v a los coeficientes
por 1.000 nacimientos generales de la mortinatalidad registrada
en Caracas durante el quinquenio 1938-1942, asi como también
los porcentajes de los totales de acuerdo con los grupos de causas.

Antes de pasar adelante, expliquemos qué causas comprende
cada grupo de la columna de la izquierda: 19, en “Prenatales: b)
otras” hemos agrupado la Toxemia Gravidica y las enfermedades
cronicas de la madre (tuberculosis, cardiopatia crénica, ete.), la
Insercion Viciosa de la Placenta, la Presentaciéon Anormal del
Feto y las Malformaciones de la Pelvis; 29, en Causas Obstétricas
hemos incluido: la Hemorragia Retroplacentaria, el Desprendi-
miento de una Placenta insertada normalmente, la Procidencia
del Cordon y el Parto Prolongado o Inercia Uterina; 3%, en las
objeto de Higiene General y Social hemos incluido el “Sur-
menage” de la madre por trabajo excesivo durante el embarazo
o por otras causas; 4°, en Causas No Objeto de Acciéon Sanitaria,
hemos incluido las otras causas especificadas en la Nomencla-
tura Internacional de Natimuertos. En cuanto a las Causas no
especificadas o mal definidas, fueron distribuidas proporecional-
mente entre los diferentes grupos de causas y anadidas a ellos,
de acuerdo con la técnica estadistica usual.

El examen de la Gltima columna del Cuadro VII revela que
las causas de Mecrtinatalidad objeto de accién prenatal repre-
sentan los dos tercios del total de causas de dicha mortalidad;
entre estas causas domina el renglén Sifilis, que ocasiona por si
sola practicamente la mitad de la mortinatalidad. Le sigue en
importancia el resto de conjuntos de causas objeto de accion pre-
natal con un 193 % y luego el renglén de causas obstétricas,
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objeto de higiene natal, con un 14.2 %. El conjunto de los tres
grupos de causas que acabamos de mencicnar da lugar al 80 %
de la mortinatalidad en Caracas,

En cuanto al modo cémo estas causas han ido evolucionando
en el curso del tiempo, estd demostrado en la Gréafica II, donde
se exhiben, distribuidos por afios, los coeficientes por 1.000 naci-
mientos generales de la mortinatalidad en total y de cada una
de sus principales causas, en Caracas, durante el quinquenio
1938-1942. El examen de dicha Grafica revela que, con excep-
cién de un aumento experimentado de 1938 a 1939, el total de la
Mortinatalidad ha venido descendiendo de 1939 a 1942, especial-
mente desde 1941, desde donde el descenso es muy rapido. La
explicacién del descenso general se encuentra claramente mos-
trada en la linea de la Sifilis, la cual, después también de un
aumento de 1938 a 1939, comienza a caer gradual, pero sosteni-
damente, hasta 1942. Muestra también la Grafica II que las lineas
correspondientes a las Causas objeto de accién prenatal (con
exclusion de la Sifilis), a las de objeto de Higiene Obstétrica y
a las de Higiene General y Social, se mantienen pricticamente
constantes.

Antes de la discusion de estos resultados, queremos referir-
nos a un material compuesto de 268 mortinatos de peso superior
a 2.500 gramos nacidos en la Maternidad Concepcién Palacios
en los afios 1940 y 1941 principalmente. El material es interesante
porgue los diagnésticos son muy precisos, habiendo sido muchos
de ellos controlados por la autopsia. Las causas elegidas para
clasificar son las comprendidas en la Nomenclatura Internacional
para Mortinatalidad. Como no existe, sin embargo, un Manual
de Causas Conjuntas de Muerte para la Mortinatalidad, la ayuda
de un partero calificado, el doctor Dominguez Sisco (a gquien
deseamos agradecer su valiosa colaboracién) nos permitié elegir
de manera conveniente, y, sobre todo, de un modo uniforme, la
enfermedad principal o esencial a que atribuir la muerte cuando
dos o mas causas estaban consignadas. Los resultados del analisis
de este ultimo material estdn contenidos en el Cuadro VIII, don-
de se exhiben, distribuidos por causas, las cifras absolutas y los
porcentajes de la mortinatalidad institucional a que acabamos
-de hacer referencia. Un examen de la Oltima columna de dicho
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CUADRO VHI

Cifras absclutas y porcentajes sobre el {otal de las causas de mortinata-
lidad ocurrida en la Maternidad “Concepcion Palacios” de Caracas durante
el lapso 1940-1942, en fetos de mas de 2.500 gramos de peso al nacer.

] .
_ ! ! PORCENTAJE
CAUSAS CIFRAS ' SOBRE EL
; TOTAL
Sifilis ........ . e e e . 1 93 ! 34,7
Toxemia gravidica . . PN L 3 1,1
Otras enlermedades agudas de la madre. . . 70 2,6
Maliormarciones congénitas incompatilles ccn la vida 14 | 5,2
Insercidn viciosa de la placenta. ... . . 19 7,1
Otl-as anomalias de la placenta y del cordén. .. .. 2 ¢,7
Prezentacién anormal del feto. . | C ] 85 18,1
Malformaciones de 12 pelvis ... . . . . 1 0,4
Procidencia del cordén. ... .. R . 24 ! o0
Parto prolongado o inercia uterina. . ... . . 56 | 20,9
Operacicnes que ocasionan mutilacién. . R 1 G, 4
Otras operaciones obstéiricas . .. . 13 4,8
Total 268 | 1€0,0
|

Cuadro ensefia que es también la Sifilis la causa dominante en
los mortinatos no prematuros (es decir, de peso superior a 2.500
gramos), aungue solo con un 35 “« del total de la mortinatalidad;
le siguen en orden el parto prolongado e inercia uterina con
21 ¢ vy las presentaciones anormales del feto con 13 7. El con-
junto de estas tres causas representé mas de los dos tercios de
la mortinatalidad total.

Discusién

El importante renglén de la mertinatalidad en Caracas pa-
rece haber sufrido un descenso en el curso de los anos, pero atn
eontinua siendo un factor de primer orden en la determinacién
de la Mortalidad Infantil Integral. Este descenso se explica sa-
tisfactoriamente pcr una reduccién paralela en la prevalencia
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de la Sifilis Congénita. Sin embargo, esta altima causa, en 1942,
representa todavia casi el 40 % de la mortinatalidad, con lo cual
sigue ocupando el primer lugar. Su coeficiente en 1942, aunque
el mas bajo de todo el periodo, es aun de 9 por 1.000 nacimientos
generales. Creemos, por consiguiente, que un control eventual
de la mortinatalidad debe tomar como punto de partida el de la
Sifilis Ccngénita, a la cual debemos asignar el primer lugar en
la lucha contra la mortinatalidad.

En segundo término, rolocamos todo el renglon de causas ob-
jeto de higiene prenatal, aungue no somos muy optimistas en
sus resultados. Sin embargc, esas causas dan lugar acerca de un
20 ‘¢« de la mortinatalidad y pueden probablemente ser influen-
ciadas en cierto grado por un programa intenso de higiene pre-
natal. Como quiera que sea, este conjunto de causas representaba
todavia en 1942 casi un 18 ‘¢ del total de la mcrtinatalidad, con
un cceficiente de 4 por 1.000 nacimientos generales.

Finalmente, en ultimo lugar colocamos las causas objeto de
Higiene Obstétrica, aunque aqui somos alin menos optimistas.
Su porcentaje scbre el total de la mortinatalidad es el menor
de las tres causas citadas: 14 %, y su prevenibilidad parece in-
cierta. En 1942, en efecto, esas causas representarcn todavia el
15 ‘¢ sobre el total de la mortinatalidad, con un coeficiente de
cerca de 4 por 1.000 nacimientos generales,

En cuanto a los datos consignados relatives a los mortinatos
de la Maternidad Concepcion Palacios, queremos mencionarlos
para indicar que, refiriéndose solamente a no prematurcs, sus
cifras no permiten inferencias generales y no son, ademas, com-
parables con las cifras oficiales, especialmente por la circuns-
tancia anotada de tratarse solamente de no prematuros, asi como
pcr otras razones que no es del caso mencionar.

IV. SUMARIO Y CONCLUSIONES

Se han hecho esfuerzos para estudiar el problema de la Mor-
tinatalidad y la Mortalidad Neonatal en Caracas, basandonos en
las cifras registradas durante el quinquenio 1938-1942. El estudio
ha recaido principalmente: 19, sobre la determinacion estadis-
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tica de la intensidad del problema sanitario representado por
ambas mortalidades, especialmente en relacién cen la mortali-
dad infantil; 29, sobre la evolucion que el problema ha seguido
en el curso del quinquenio estudiado; 39, sobre la determinacién
de las causas que condicionan principalmente dicho problema;
49, en fin, sobre las posibles orientaciones para la lucha a cuya
determinacion han dado lugar el analisis de los datos.

Dicho estudio ha permitido formular las conclusicnes si-
guientes:

1° La mortalidad neonatal es responsable en Czracas: po-
8 muertes de cada 100 defunciones generales, por 15 de cada 139
objeto de accidén sanitaria y por 37 de cada 100 muertes en me-
nores de un aflo.

29 La mortalidad neonatal ha ido aumentando e- el cursn
del quinquenio, aunque ha habido una tendencia a disminuir en
los dos Oltimos afios. Ambcs hechos. parecen tener relacidn, res-
pectivamente, con la mayor prevalencia y el mejor control subsi-
guiente de las Afecciones Agudas Respiratorias Instituciorales.

3° La intensidad de la mortalidad neonatal estd condicio-
nada, en primer término, por la Inmadurez con un 48 % del to-
tal, en segundo término, por las Afecciones Agudas Respirato-
rias con un 16 %, en tercer término, por el conjunto de la Sifilis
Congénita, la Diarrea y Enteritis, el Tétanos y algunas otras en-
fermedades infecto-contagiosas agudas del recién nacide, con
un 10 % . Se cree que este misme orden de importancia debe
mantenerse en la orientacién de la lucha contra la citada mor-
talidad.

4% La mortinatalidad es responsable en Caracas: por 8 muer-
tes de cada 100 defunciones generales integrales, por 15 de cada
100 muertes integrales objeto de accidn sanitaria y pcr 29 de
cada 100 muertes infantiles integrales.

5% La mortinatalidad ha descendido en el curso del quin-
gquenio, lo que parece haber tenido relacién estrecha con un
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descenso igualmente franco en la prevalencia de la Sifilis Con-
génita.

62 El volumen de la Mortinatalidad en Caracas estd condi-
cionada, en primer términso, por la Sifilis Congénita con un 47 %
del total; en segundo término, por el grupo de entidades objeto
de accién prenatal (exceptuando Sifilis) con un 19%, y en
tercer término, por el grupo de Causas Objeto de Higiene Obs-
tétrica con un 14 . Creemos que aqui también ese orden debe
ser mantenido en las directivas de la lucha contra la morti-
natalidad. “

7¢ La mortalidad neonatal y la mortinatalidad combinadas
son responsables en Caracas: por 15 mueries de cada 100 defun-
ciones generales integrales, por 28 de cada 100 muertes integra-
les objeto de accién sanitaria v por 55 de cada 100 muertes in-
fantiles integrales.

8¢ La extraordinaria importancia de la mortalidad neonatal
y de la mortinatalidad combinadas, consideradas como un solo
problema sanitario, amerita, en nuestra opinién, un sitio desta-
cado en la lucha actual contra la mortalidad infantil. En la orien-
tacion de esta lucha un balance cuidadoso de las diversas causas
estudiadas, consideradas en relacién con su importancia y con !
su grado de prevenibilidad, debe ser llevado a cabo con el fin: ||
de obtener resultados tangibles.

Deseamos consignar nuestro agradecimiento al doctor De-
metrio Castillo ,a la sefiora Elena de Ochoa y a los doctores
Diego B. Mejia y J. A. Jove, quienes nos han prestado valios’a:v'
ayuda en la preparacién del presente trabajo. ‘
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Los Prematuros y Débiles Congénitos

BREVES CONCEPTOS SOBRE LA INMADUREZ Y LA
DEBILIDAD CONGENITA

Con mucha frecuencia se nos ha planteado por las autori-
dades sanitarias venezolanas, la definicidén exacta de los niimeros
158 y 159 del Capitulo XV: “Enfermedades peculiares al primer
afio de vida”, de la ncmenclatura internacional de causas de
muerte. De antemano vamos a confesar que se nos hace dificil
establecer limites definidos y precisos. No sabemos cuales razo-
nes privaron en los delegados que confeccionaron la ncmencla-
tura para establecer con ese rigor tal distineidn, que jaméas podra
ser realizada por un médico practico al extender un certificado
de defuncién. Creemos que tal punto merece una revision, si se
quieren cifras valederas de la mortalidad neonatal. “

Consultese a cualquier tratadista y se vera de seguidas que
ambos cuadros estan incluidos en un mismo capitulo. Son nom-
bres que la mayoria de las veces se usan como equivalentes, son
cuadros médicos gue la mayoria de las veces cabalgan en el mis-
mo nino. Trataremos, sin embargo, de buscar el limite que los
separa y para ello hacemos como propia la expresion de Marfan:
“No son débiles todos los prematuros ni son prematuros todos
los débiles”. Se advierte de una vez que lcs limites clinicos que
los separan son simplemente matices, de busca dificil, de inter-
pretacidn dudosa y nunca al alcance del practico, sino del es-
pecialista.
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;Es posible fijar de un modo exacto y practico el momento
<e la coneepecion? Mientras en clinica se tenga como base de co-
mienzo del embarazo la “fecha de las Ultimas reglas” la duracion
de vida del feto que acaba de venir al mundo, estara siempre
sujeto a errores. No insistimos, por ahora, en la talla o estudio de
los puntos de osificacidn, que sera tratado mas adelante.

Vamos a definir estos diversos términos de in-maduro, pre-
maturo y debilidad congénita. Expondremos el concepto de las
diversas escuelas, su interpretacién y con cudl definicion y cla-
sificacion nos vamos a quedar.

Para el mundo profano, “prematuro significaria el recién
nacido venido al mundo antes de término, por sobrentenderse
que naciendo prueba el nifioc su madurez”.

Marfin llama prematurc al nacido antes del 9¢ mes, término
ncrmal de la gestacion. Pero para ello se necesita que sea viable,
expulsado después del 6% mes. El feta antes del 6° mes no es via-
ble. El prematuro sera el nifio nacido entre el 6° y 9° mes del
embarazo. La debilidad congénita, indica por sobre todo insufi-
ciente desarrollo. Son nifios que vienen al mundo, con 6rganos
inacabados o enfermos, en funcionamiento defectuoso. Aunque
la debilidad congénita y la inmadurez, en conjunto, tienen carac-
teristicas clinicas muy claras hay que escoger ciertos datos para
su division. Tales son, un peso por debajo del normal, una
talla por debajo de la normal y la serie de atributos que atesti-
guan lo inacabado de los dérganos y su funcionamiento defec-
tuoso. De acuerdo con el peso establece la siguiente clasifica-
cién clinica:

De 3 kilos a 2,500 kilos: debilidad ligera.

De 2,500 kilos a 2 kilos: debilidad seria,

Por debajo de 2 kilos: debilidad grave.

Sera, pues, el peso, atin con todos sus inconvenientes y fallas

—él mismo lo confiesa— el mejor signo para medir la debilidad -
congénita. La inmadurez, al contrario, no tiene relacion la ma-
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yoria de las veces con el peso, pero si con la talla, tal es el criterio
sustentado en medicina legal. El fetc tiene la edad, que mrarca la
talla, por debajo de 49 centimetros al nacimiento, ya no es a
término, es un prematuro. De ahi que se puedan encontrar, pre-
maturos casi a término, no débiles y al contrario, nifios atacados
de debilidad congénita v a término. Por ello, la insistencia del
gran clinico, al decir “no son débiles todos los prematurocs, ni
son prematuros todos los débiles”. Y, sin embargo, lineas mas
adelante dice: “La debilidad congénita se encuentra sobre todo
entre los prematuros”. Y cuando quiere ponerle nombre, a la
debilidad congénita, desde el punto etiologico y el pronéstico,
dice: “Debilidad simple o fisiolégica cuando no hay enfermedad
intrauterina del feto, “fruto verde arrancado de la rama por un
golpe de viento”, y debilidad mérbida o patologica, proveniente
de maire enferma; hay, pues, una enfermedad intrauterina
del feto.

Laccmke, partero de la Clinica Baudelscque y quien escribe
este capitulo de prematuros y débiles en la Enciclopedia de Me-
dicina y Cirugia Francesa, dice: “Ambos términos no son siné-
nimos, porque no siempre estos sindromes estan indisoluble-
mente ligados. Los unos y los otros, sin embargo, presentan un
estado de apariencia idéntica que el término clinico de “debili-
dad congénita” evoca. La prematurez, designa un nacimiento
debido a interrupcion del embarazo. La debilidad congénita im-
plica un desarrollo intrauterino, anormal e insuficiente. El pre-
maturo puro sera, pues, un nifio sano. E1 débil congénito, serd un
nifio patolégico, v se afirma asi porque a menudo todos los pre-
maturos, atin de padres sanos, por debajo de 2 kilos, seran dé-
biles. En cuanto al débil congénito no es condicion forzosa que
sea prematuro, ni tampoco que sus padres estén enfermos. No
parece existir relacién directa obligatoria entre la gravedad o
enfermedad de la madre y el estado de debilidad congénita del
nifio. Al tratar del pronéstico del débil y de sus formas etiols-
gicas, ccnsidera al débil nacido de padres sifiliticos, al débil ve-
nido de madre tuberculosa, vy al débil que proviene de madre
con toxemia albuminica. El diagndstico positivo y diferencial
entre ambos cuadros exige, pues, un andlisis cuidadoso de los
antecedentes, momento del parto y examen completo del nifio,
junto con su evolucién en la vida.

El profesor Raul Rhomer, de Estraburgo, en el tratado de
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enfermedades de los nifios de Nobecourt y Babonneix, emite con-
ceptos méas o menos analogos. Parece ser el criterio de la es-
cuela francesa. Los engloba bajo una misma denominacién, pre-
maturos v débiles: son recién nacidos que vienen al mundo con
un peso y una talla inferior a la normal. Distingue luego en este
grupo al prematuro puro, nifio sano, y al débil congénito retar-
dado en su desarrollo por enfermedad de la madre o porque él
mismo estd enfermo. El débil puede ser nacido a término. Sin
embargo, es el primero en confesar entre los autores franceses
leidos, que esta distincidn es mas tedrica que practica. No sera
sino la evclucidén ulterior la que traiga claridad y fije el pro-
nostico.

.En el rcorocido tratado italiano de pediatria, dirigido por
Frontali, Umberto Ferri de Roma escribe el capitulo “prematu-
ros y debilidad congénita”. Considera muy dificil, separar en la
practica ambzs cuadros, lo que tampoco tendria gran interés, ya
que su tratamiento es igual. Desde un punto de vista tedrico, son
sus palabras, la prematurez esta ligada a un criterio cronologico,
o sea la época de interrupcién del embarazo, mientras que la
debilidad, es funcién de la insuficiencia del desarrollo orgéanico
y funcional.

Pfaudler ha establecide, frente a este problema de prematu-
ros y débiles, los seis tipos siguientes:

1? Nifos prematuros puros (por lo general de peso infe-
rior al normal e inmaduros).

29 Gemelos de término (por lo general de pcco peso y en
ocasiones también inmaduros).

3% Hipoplasicos (peso inferior al normal),

4% Hijos de madre enferma (por lo comiin ccn menros peso
y de vitalidad escasa).

59 Nifios prematuros de madres enfermas (con peso sub-
normal y de vitalidad escasa).

.62 De vitalidad escasa (enfermos).
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Como se ve, los alemanes va no usan el término debilidad
congénita, dicen mas bien debilidad vital, vitalidad escasa. En
el capitulc que Ilppd, el médico aleméan de Hellsinfors y creador
de este capitulo de la patologia, escribe en el tratado enciclopé-
dico de enfermedades de la infancia de Pfaundler y Schilossmann,
dice asi: “Patologia de los nifios prematuros con inclusién de los
“débiles” y de “vitalidad escasa”. Para este autor, la division cla-
sica entre prematuros y débiles, el primerc nacido ocasionalmente
antes de tiempo, sano, por consiguiente; el segundo, de vitalidad
escasa con la huella de la enfermedad aguda o crénica de la
madre, no tiene razoén de ser sino desde un punto de vista teérico.
Es imposible llevarla a la practica, carece, ademas, por otra
parte, de importancia. Dice de seguidas, un nifio nacido prema-
turamente de madre sana, puede, por ejemplo, a consecuencia de
un traumatismo eventual (forceps) presentar durante los dias
subsiguientes el cuadro de la debilidad. Y viceversa, pueden ob-
servarse prematuros de espléndido desarrollo ulterior venidos al
mundo de madres gravemente enfermas, Basado en éstas y otras
consicdieraciones prescinde totalmente de la divisidn de nifios
débiles y enfermos y nifios puramente prematurns para designar
con el nombre genérico de prematuros a todos aquellos nifios que
nacen eccn un peso inferior a 2.500 kilogramos. Sefiala como
limite inferior de vitalidad la cifra de 706 a 800 gramos y repite
que el limite superior de 2 kilos 500 no tiene nada que hacer, con
la expresién tocoldgica, en el sentido cronoldgico, de nacimiento
prematuro, sino de nifios inmadurcs, es decir, de “vitalidad es-
casa, relativa”, peculiaridades especiales en cuanto a su des-
arrollo y necesidad de cuidados particulares. Sera basado en ésto
que Milio rechaza el término de prematurez y lo sustituye por el
de inmadurez, ya que no se trata de organismos maduradcs an-
tes de tiempo, sino de organismos atn no madurados,

Finkelstein, describe este capitulo con el titulo de “Nifio pre-
maturo y debilidad general”. Luego asienta: “No s6lo el parto
prematuro disminuye la capacidad de vida extrauterina, sino
que hay nifios, aiin a término, que-nacen con ‘este defecto. Se
explica con razén que su porcentaje mayor lo constituyen los
prematuros, pues la misma causa que provocd la expulsidn, en-
gendra la debilidad general. Ahora cuando se trata de explicar
la causa de esta debilidad, a la cual no le puede poner apellido,
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sifilis, lesiones cardiacas, etc. {(no serian débiles en el sentido
estricto de la palabra), emite la hipétesis de que los mismos
“factores letales” ya existentes en el plasma germinal y que
determinan el nimero enorme de muertes intrauterinas, se haya
atenuado en estcs casos, manifestandose solamente en la vida
extrauterina por debilidad general.

Garraban, autor argentino del manual de Medicina Infantil
mas utilizado por nuestros practicos y estudiantes, considera co-
mo prematuros, siguiendo a Ilppd, a todo nifio que al nacer pese
mencs de 2.500 gramos. Y con el mismo nombre de debilidad
congénita de los franceses, sehala las caracteristicas de los re-
cién nacidos, sean o no a término, y cuyas aptitudes funcionales
estdn por debajo de lo normadl. Sintetiza con la expresion de que
no “todos lcs débiles son prematurcs y que éstos no siempre
tienen verdadera debilidad congénita”, que él atribuye a Tarnier
y nosotros a Marfan, quien la estampa en sus obras como
original.

La escuela de pediatria americana siguié también en este
punto al concepto de Ilppé y asi en su reunién anual de mayo
de 1935 la Academia Americana de Pediatria, definié al prema-
turo del modo siguiente: “A todo nifio cuyo peso al nacer (y no a
la admisiory) sea igual o inferior de 2.500 gramos, haciendo
caso omiso del tiempo de la gestacion”. Era necesario tal defi-
nicién para la estadistica y para la comparacion de los resultados
en sus cuidados. Tal es el concepto aceptado por nosotros.

Hess y Lundeen en su célebre obra “The premature infant.
Its medical and nursing care”, proponen respecto al peso la cla-
sificacién anotada abajo, la cual también hemos utilizado nos-
otros para este trabajo, por ser muy amplia y permitir, ademas,
estudios comparativos con una institucidén modelo como la Sta-
tion Sarah Morris Hospital, de Chicago.

I. De acuerdo con el peso del nacimiento (feto vivo o
muerto).

1. Por debajo de 750 gramos.

2. De 750 a 1.000 ~



3 7 1.00171.250 7
4 ” 1.25617” 1500 7~
5 7 1.5017”2.000 ”
6. 7 2,001 2500 7

De seguida establece otras separaciones.

II. Edad de varios grupos de peso en el momento de la
muerte.

II1. Ecad en el momento de la admisién de nifios provenien-
tes de hcgares u hospitales.

IV. De acuerdo al desarrollo fisico:

1. Niflos prematuros, sin cambios pajfologicos y {normales
para su edad fetal.

2. Nifos prematuros con trastornos patologicos debidos a:

a) Enfermedad constitucional e infecciones cronicas de los
padres.

b) Factores maternos que actiian sobre la nutricion del feto,
tales como exceso de trabajo, desnutriciéon y enfermedades agudas
durante el embarazo. Cualguier enfermedad infecciosa aguda,
como pulmonia, influenza, fiebre tifoidea, paludismo, difteria,
escarlatina, sarampién y viruela, puede ser responsable de la
terminaciéon prematura del embarazo.

¢) Condiciones maternas locales, como estrechez pelviana,
desprendimiento prematuro de la placenta, presentaciones anor-
males y asfixias provocadas por circulares del cordon. En el mis-
mo sentido pueden actuar la endometritis gonocéccica y las mal-
posiciones del Gtero.

d) Los embarazos multiples,

45




e) Defectos constitucicnales y malconformaciones congéni-
tas del feto.

f) Nifios nacidos de padres de edad muy avanzada.

3. Nifios nacidos a término, pero inmaduros, debido a las
modificaciones patologicas engendradas por las causas anotadas
en el ntmero 2.

Un criterio analogo al de los pediatras americanos es el sus-
tentado por el Comité de Higiene de la Sociedad de las Naciones
y el cual también ha sido fijado como norma por las Divisiones
de Epidemiologia v Estadistica Vital y Materno Infantil del Mi-
nisterio de Sanidad y Asistencia Social. Divide a los inmaduros
en viables y previables.

Viables:

Peso, de 1.000 a 2449 gramos.

Talla, de 35 a 45 centimetros.

Duracion de la vida intrauterina, 29 a 38 semanas.
Previables:

Pesc, de 400 a 989 gramos.

Talla, de 28 a 34 centimetros.

Duracién de la vida intrauterina, 22 a 28 semanas.

Como se observa, la edad intrauterina del feto es determina-
da pcr semanas y no por meses, como se acostumbra usualmente,
debido a que la semana, tomada como unidad de tiempo para
medir la duraciéon del embaraze, no presenta variaciones en
cuanto al numero de dias, como ocurre con los meses. No termi-
naremcs esto, sin advertir que este criterio no es el mismo que
sustenta nuestro Coédigo Civil, que supone como prueba de filia-
cidén al nacido 180 dias después de la celebracion del matrimo-
nio, ni tampoco el aceptado para la definicién de un mortinato:
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es el nacimiento de un feto tras por lo menos 28 semanas de em-
baraz2, y en que no se presente respiracion pulmonar; dicho feto
puede morir: a) antes, b) durante, c) después del nacimiento;
pero antes de haber respirado.

Después de lo anteriormente expuesto se comprenderi muy
facilmente que no tiene ninguna razéon de ser el mantenimiento
de esos dos renglones.

158. Debilidad congénita.
159. Nacimiento prematuro, excepto mortinato.

Ambos términos estdn englobados hoy deniro del concepto
mas amplio de “prematuro”, que hace caso omiso de ser o no a
término el nifo y de fijar ese lirhite de 2.500 gramos, igual o
inferior, como el dintel del normal. En clinica también lo que
se ve es el prematuro simple o puro y el débil o patolégico y esto
no tiene ninguna relacién con la edad de la gestacion. De ma-
nera, pues, que por prematuro se debe entender (J. Bauzi) a:

19 Les simplemente prematuros, es decir, los prematuros
accidentales.

29 Los prematuros débiles, provenientes de madre enferma,
vy cuya enfermedad puede haber sido factor etiologico.

3% Lcs débiles, aunque de término, cuya madurez no se ha
producido normalmente por causas de distinta indole.

4° Los ninos pequeflos de término, nifios hipoplasicos, de
padres generalmente de corta talla, v que sdlo se incluyen en
este grupo en atercidén a su peso, aunque sean mas resisientes
que ctros y sobrepasen el limite establecido.

5% Los nacidos con peso hasta 2.500 gramos, de parto ge-
melar, prematuros y de término, que pueden a su vez provenir
de madre sana, o de madre débil o enferma.

Por tal motivo y como primera conclusién de este trabajo,
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insinuamos al Ministerio de Sanidad y Asistencia Social diri-
girse al Departamento de Salud Publica de Washington, comi-
sionado por el Gitimo Congreso Internacional para la revisién
decenal de las causas de muerte que tuvo lugar en Paris en
octubre de 1938, diciendo que ese Despacho considera innece-
sario el mantenimiento de esas dos causas de muerte, las cuales
se pueden fusionar en una sola que diga:

“Nino prematurc, de peso igual o inferior a 2.500 gramos.”

Y dejar Io que se tiene hoy como debilidad congénita para lo
que es verdad; prematurez, sifilis, hemorragia meningea, etc.

Se nos argiiird con el criterio expuesto en la publicacion
N? 137 de la Oficina Sanitaria Panamericana, titulada “Nomen-
clatura Internacional de las Causas de Muerte”, que el 158 no
correspcnde al débil prematuro, sino gue “este titulo s6lo com-
prende las definiciones de nifios nacidos a término, tras un pe-
riedo completo de gestaciéon. Cuando ademas de debilidad se
menciona una causa mas precisa de muerte, clasifiquese la de-
funcién bajo la ultima causa”.

{Quién diagnostica esa debilidad? EI médico practico, no lo
creemos. Por todo lo 2uteriormente expuesto, y por sobre todo
después de los estudios sobre la vitamina K, no creemos nece-
sario esa designaciéon de debilidad congénita sola, que lo que
trae es confusidén a la estadistica de mortalidad neonatal.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA INMADUREZ

Ya precisamos en tocdos sus detalles Io relativo a peso y talla.
Ahora vamos someramente a enumerar otros signos cuya pre-
sencia y nitidez varian en grados diversos, desde el nifio apenas
prematuro, imposible de diferenciarlo del nifio a término, hasta
el limite del previable. Son matices, pues, que van desde el pre-
maturc benigno lindante con la normalidad, hasta lo mas grave
en que todos los 6rganos estan seriamente tocados o inacabados.
Sin embargo, si se quieren reducir de una vez sus atributos, di-
remos que son la hipoplasia mas o menos acentuada de sus or-
ganos y la debilidad vital, sus distintives principales,
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Caracteristicas, anatdomicas, dinamicas e inmunobiolégicas de
{a inmadurez.

a) Pesc y talla por debajo de la normal.

b) La piel es blanda, muy delicada de un rojo vivo unifor-
me cubierta de lanugo, especialmente en las extremidades o su-
perficies de extensién.

El paniculo adiposo estd ausente s muy disminuido, motivo
.por el cual se ven los vasos sanguineos a través. Si Bosch, al
recién nacido normal, los distingue por su paniculo adiposo, en
racidos ccn paniculo adiposo delgado (2 a 2,5 mm. de espesor)
medianos 3 mm. y gruesos, mas de 5 mm.; ;qué diremos del
prematuro? Es un hecho bien adquirido en pediatria, que un
abundante paniculo adiposo es el mejor indice de nutricién en
el lactante. Su disminucién o ausencia, va a medir, pues, de
cierta manera, el porvenir del lactante, aunque tampoco hay que
olvidar que este paniculc adiposo se desarrclla en las ultimas
semanas del embarazo. Los cabellos son también escasos, y en
cuanto a las ufas apenas llegan al reborde ungueal. El testiculo
a veces no ha bajado al eseroto y el cordéon umbilical esta siem-
pre insertado mas abajo. Frecuencia de esclerema y de edemas
scbre todo del supra-pabico.

¢) ¥l craneo es redondo u ovoide con persistencia de todas
las fontanelas y prominencia de las suturas. Esto hara contraste
con la pequefiez de la cara arrugada, boca grande, mentén agu-
do. El pabellén de la oreja no presenta atn dibujados los plie-
gues. Después se observard en el craneo un reblandecimiento
especial, marcado sobre todo hacia los parietales, casquete to-
talmente membranoso. Esta lesion no es de naturaleza raquitica,
sino que deriva (Rocsenstein) de la desproporcién entre el creci-
miento del encéfalo y el craneo. No hay que olvidar, sin embar-
go, el hecho de que los prematuros hacen con frecuencia formas
severas de raquitismo, motivo por el cual conviene iniciar desde
los primeros dias la ingestidén de fuertes dosis de vitamina D.

d) La respiracion es débil y desordenada. El inmaduro es
presa de crisis de cianosis mas o menos intensas por hematosis
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insuficiente. Esta vianosis a veces continua y progresiva, se acom-
pafna de hipotermia y de edemas duros y azules en los miembros
{edema cianodtico).

e) El aparato cardiovascular estd poco desarrollado, con un
corazén que presenta con frecuencia ritmo fetal y vasos de pa-
redes friables que exponen a hemorragias.

f) El tracto digestivo puede presentar, al igual que los otros
sistemas, imperfecciones de su desarrollo, que se traducen por ca-
pacidad géastrica disminuida, regurgitacion y vomitos, y reflejo
de succion disminuido o ausente. Esta capacidad de succion es
un buen indice para valorar el pronéstico. La conduccion de la
alimentacién en el prematuro debe hacerse con mucha lenti-
tud, so pena de ver presentarse cuadros diarreicos, que van desde
la exageracion de lg “diarrea transitoria del recién nacido” has-
ta la deshidratacién o intoxicacion.

g) Labilidad en el mantenimiento de su temperatura. Ten-
dencia al enfriamiento. Cuando la temperatura no sube de 34° y
se mantiene asi por seis horas, el pronéstico serd fatal. La causa
de este enfriamiento deriva de: 19, insuficiente desarrollo del
sistema nervioso; 292, un aumento de la pérdida de calor irra-
diado originado por la gran extension de superficie que repre-
senta el cuerpo del prematuro en relacién con su peso (ley de
las superficies de Richet); 3°, la insuficiente combustién de oxi-
geno en los pulmones; 49, el defectuoso riego de los tejidos por
disminuciéon de la energia de contraccién en el corazdn; 59, la
disminucidén de las combustiones en general o de trastornos del
metabolismo. Agréguese a esto la ausencia o escasez del pa-
niculo adiposo, la cantidad exigua de alimento ingerido, la pe-
reza en los movimientos musculares y tendremos explicado con
suficiencia este enfriamiento de los prematuros.

Todo ‘este conjunto de caracteres anatémicos y dinamicos
explican su comportamiento inmunobiolégico, extrema sensibi-
lidad a la infeccién. De ahi la necesidad de establecer reglas para
su cuido.



ETIOLOGIA Y FRECUENCIA DE LA INMADUREZ

Para la redaccion de este capitulo, tendremos por sobre todo
en cuenta los resultados de nuestra investigacién, o sea el ma-
terial de la Maternidad Concepcidn Palacios. En un total de nifics
nacidos en el lapso de 1939-1942, y montante a 15.914, hemos en-
contrado 860 natimuertos, de los cuales eran prematuros 460, es
decir, que el 53,5 % de la mortinatalidad se debe a la prematu-
rez. Respecto a las condiciones de estos natimuertos, las podemos
dividir en:

Macerados, 280 — 60,9 .
No macerados, 180 — 39,1 %.

Mas adelante nos ocuparemos de las lesiones encontradas a la
autopsia en este material. Por ahora, queremos establecer su
frecuencia. Durante ese mismo lapso, tuvimos 2.395 prematuros
viables, lo que da un 15 % de incidencia. Es de advertir que esta
estadistica refleja Gnicamente el sector proletario, que es el que
tiene sus nifios en la Maternidad. De extenderlo a foda la pobla-
cion —cuando tengamos la declaracion obligatoria del prematu-
ro—, debe ser menor. Comparémosla con otras estadisticas:

Investigacién, Oropeza, Mendoza, Curiel

MCPYyY...................... I %
Francia (Paris), Baudelocque - Pinard,
Francois .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 154 %
Alemania (Berlin), Hospital Wirchow .. 11,6 %
” ” Charité .. .. .. .. .. 11,8 %
Argentina (Buenos Aires), Carrefio .. .. 9 %
Uruguay (Montevideo), Pereira, Rosell .. 95 %

Otros investigadores venezolanos, pero ac-
tuando con un material mas exiguo y
de la clase media de la ciudad (C.
Nouel, Instituto Simén Rodriguez, 606
partos) .. .. .. ...l ool el .. 9,07 %

De estos 2.395 prematuros viables, nacieron asi:

Vivos .. .. .. .. .. oe oo vl oo .. 1935—808%
Muertos .. .. .. .. ..ol 460 -—19,2 %
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lo que nos da el cuadro etioldgice siguiente:

Sobre el total de vivos, pudimos establecer sus antecedentes,

Sifilis .. .
Parto gemelar ..

Albuminuria y Eclamps1a N

Thbe. .
Placenta prev1a e
Causas desconocidas ..

24,9 7.
15,3 <
45 ¢
2.6 %
1,1 %
51,6 %

Guada Lacau, en su tesis doctoral, practicada también bajo
nuestra direccién, encontré como causas, las que a continuacion
se expresan y especificadas asi:

Entre 172 gestantes que parieron prematurcs, las causas fue-
ron las siguientes:

Causas Seciales:

Fatiga .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 3372%
Causas Médicas:
Sifilis .. .. .. .. .. .. .. ol e .. L. .. 18,86 %
Tuberculosis .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 2,33 %
Gripe febril .. .. .. .. .. .. 0oL L 2,33 %
Cardiopatias .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 0,58 %
Anemia. Neocatoriasis .. .. .. .. .. .. .. 0,58 %
Paludismo agudo .. .. .. .. .. .. .. .. 0,58 «
Cancer .. .. .. . i s s e e e 0,58 %
Traumatismos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 7,55 ¢

Causas Obstétricas:

Gemelares .. .. .. .. .. ..o ol 0,30 %
Embarazo triple .. .. .. .. .. .. .. .. L. 0,58 %
Albuminuria .. .. .. .. .. .. .. .0 L. 4,06 %
Eclampsia convulsiva .. .. .. .. .. .. .. 1,17 %
Placenta previa .. .. . .. 0,33 %
Ruptura prematura de las membranas .. 0,58 “¢

Causas Ginecoldgicas:
Estrechez pelviana .. .. .. .. .. .. .. .. 0 9
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Endometritis .. .. .. .. .. .. L. oL ? %
Mioma del ttero .. .. .. .. .. .. .. .. 0,58 %
Causas desconocidas .. .. .. .. .. .. .. 1629%

Comparemos de seguidas nuestra estadistica con la que trae
Ilppd en su libro umversalmente reconocido:

I.—Enfermedades de la madre:
LGes .. .. oo e e e e 3,9 %
Tuberculosis .. .. .. 1,8 %
Otras enfermedades 1r1fecc1osas (den-
gue, neumonia, gripe, escarlatina,

sarampién)................ 1, %
Eclampsia .. .. . e e 3,1 %
Albuminuria (aguda cromca) . 2.4 %

Estados generzles de deblhdad y en
fermedades constitutivas, afeccio-

nes cardiacas, diabetes, etc. .. .. .. 19 %
II.—Partcs prematuros habituales en la
familia u otra enfermedad .. .. .. 0,6 %

IIT.—Anomalias o enfermedades de las vias
sexuales (estrechez de la pelvis,
mioma del ttero, placenta previa,
endometritis, gonorrea y otras en-

fermedades de los genitales) .. .. 45 %
IV.—Traumatismos .. .. .. .. .. .. .. .. 45 %
V.—Gestacion de gemelos .. .. .. .. .. .. 192 %
VI.—Gestacién triple .. .. .. .. .. .. .. .. 1,7%
VII.—Causas desconocidas .. .. .. .. .. .. 552%

Conviene, pues, que establezcamos y precisemos el alcance
de estos agentes etioldgicos, ya que en su eliminacion estara la
disminucién de este problema.

Sifilis. — Rodriguez de Lima en su tesis doctoral, aprecia la
incidencia de la sifilis en la mujer embarazada en la Maternidad
Concepcion Palacios, en un 10,85 % . Ncsotros la encontramos
presente, en los antecedentes de la madre, tomando en cuenta
Unicamente la serologia, sin exclusion de la buba, en un 24,9 %.
Guada Lacau, la encontré en un 16 %. Ilppd apenas le asigna un
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valor de 3,9, es en este solo punto que nuestras estadisticas
divergen.

Solamente Debré, en Francia, le asigna este papel a la sifilis
en la etiologia de la inmadurez, llega a decir que el 50 4 de
los débiles ¢ inmaduros son sifiliticos. Procediendo, como diremos
més adelante, haciendo el diagnédstico de la sifilis en el nifio,
por su presencia actual ¥ no por los antecedentes, tal vez llegue
a bajar este alto porcentaje de 24,9 7.

Causas desconocidas. Ese renglén le 2nccntramos nosctros
en un 50 %, Ilppd en un 55,2 7. Bajo ese titulo aparece todo
lo gue provoca un parto prerhaturo y que nuestros medics ac-
tuales de investigaciéon no permiten elucidar, asi como lo que
se deriva de la situacion social. Al respecto, tenemos que re-
ferirnos a lo que encontrd Guada Lacau, 1o que a pesar del exi-
guo nUmero de casos lo anotamos, ya que no tenemoc: investi-
gacion social al particular y que, por otra parte. ésta fué rea-
lizada personalmente por el autcr de un material escogido al
azar en la Maternidad. Entre 172 madres que tuvieron prema-
turos, se pudo indagar a la fatiga como agente czusal en un
33,72 % . La expresion de “los hijos de la carestia y la fatiga”,
tiene, pues, sabor a realidad en nuestro medio.

De seguidas vamos a resumir las condiciones econdmicas v
scciales de las embarazadas., o sea el ambiente o medio social
en toda su complejidad.

a) fatiga durante el embarazo:

66 primigestas
106 multiparas

172

del primer grupo el 72 ¢¢ lleva vida concubinaria, el 28 % res-
tante estd constituido por criadas residentes en la casa donde
trabajan v, por consiguiente, abandonadas de todo marido res-
ponsable. En cuanto al grupo de las multiparas, esta formado por
mujeres casadas o de vida concubinaria, con concurrencia eco-
némica, excepto en un 16,9 % de abandono total
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Resumiendo, tenemos este cuadro, que prescinde totalmente
del estado civil, para tomar en cuenta Unicamente la concurren-
cia econdémica en el hogar.

19 Primigestas con marido .. .. .. .. .. .. .. .. .. 45
20  Primigestas sin marido .. .. .. .. .. .. .. .. ... 21
3% Multiparas con marido .. .. .. .. .. .. .. .. .. 38
40 Multiparas sin marido .. .. .. .. .. .. .. .. . 18

El 58,73 ¢ de estas mujeres trabajan intensamente hasta el
ultimo dia del embarazo.

Antes de seguir con los datos de la encuesta especifica, cree-
mos oportuno senalar cifras tomadas de una encuesta realizada
por el Consejc Venezolaro del Nifio sobre 300 madres de la Ma-
ternidad Concepcidén Palacios, el ano de 1939.

“Se ha encontrado una cifra verdaderamente alarmante de

madres solteras, este porcentaje ha sido en los casos estudiados
de 60 % .

“El mayor numero de madres solteras han nacido fuera de
Caracas (18 ). Las siete extranjeras asistidas eran todas ca-
sadas.

"Uno de los resultados mas interesantes de esta encuesta se
pone de manifiesto al analizar el grado de instruccién de las
madres. Hemos comprobado que el analfabetismo existe en el
50 % de las madres solteras y s6le en un 12 % de las casadas.
Una cifra impresionante es que el 93 % de las madres alfabetas
no han obtenido el Certificado de Instrucciéon Primaria Elemen-
tal, grado minimum al que aspiran nuestras autoridades educa-
ciocnales. Sin embargo, la transformacién educacional que se ha
venido efectuando en estos ltimos afics en nuestro pafs, nos hace

conservar la esperanza de que dentro de poco haya desaparecido
esta triste situacion.

"En la profesion de costurera encontramos el 52 % de las
madres en el mismo caso. En cambio, ocupadas en servicio do-
méstico (cocineras, sirvientas, etc.) hay un 83,58 % de las sol-
teras y un 23 % de casadas trabajadoras.
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"El ultimo cuadro demuestra que el 8 % de las madres que
salen de la Maternidad se encuentran en estado completo de
abandono. Desde un punto de vista asistencial, es probable que
las que respondieron que regresarian a sus empleos y las que
iran al hogar de una hermana, pueden considerarse también en
estado de abandono.

b) Profesion e inmadurez.

Estadisticas extranjeras muy cuidadosas han establecido re-
lacidén directa entre la clase de frabajo desempefiado y el peso
del nifio. Para nosotros se hace muy dificil establecer ese para-
lelismo, ya que enccntramos bajo el rubro de oficios domésticos
el 93:3 % de mujeres, obreras de fibrica el 2,9 % y agricul-
toras el 1,8 9.

¢) Estado Civil.
114 solteras (66,27 %)
58 casadas (33,73 %)

El 34,21% de las solteras lo representan mujeres abando-
nadas.

d) El hacinamiento se pudo comprobar en el 82,55 de los
casos. En sus relaciones con el estado social de las madres de los
51 prematures por fatiga, se encontro:

12 Sueldo:
De 1 a 3 Bs. diarios .. .. .. .. .. .. .. .. .. 82,18 ¢,
” 3,50 "5 7 ” e e e e e e e e 17,34 %
” masdeb ” 1,48 %
22 En relacién con su oficio. Cifras absolutas,
Oficios domésticos en s Ca858 .. .. .. . ' vv e vn .. 42
Sirvientas .. .. .. .. .. .. L. o0 oL o0 o0 o e 12
Carcel Modelo .. .. .. .. .. .. i vt v e e e e 1
CampesiNas .. .. .t vt ot e e e e e e e e e e 2
Obreras de fabrica .. .. .. .. .. .. . .. v ee . .. 1

3° La alimentacion, tanto desde el punto de vista caldrico
como en sus integrantes, fué calificada de mala en el 41,23 %.
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4° De los 58 prematurcs nacidos por causas de la fatiga de
la madre, se murieron en el primer mes el 12,07 % y sus pesoss
oscilaron entre:

Primer grupo: 900 a 1.000 . .. .. .. .. .. .. 1,73 %
Segundo 7 1.001 ” 1500 .. o0 o0 vr ve .. .. 6,90 %
Tercer ” 1.501 7 2000 .. .. .. .. .. .. .. 8,62 %
Cuarto ” 2.001 ” 2499 .. .. .. .. .. .. .. 82,75 %

Parto gemelar. — Es responsable en nuestro trabajo de un
15 ¢¢. El doctor Domings Mele Lara, en su tesis doctoral trae el
siguiente cuadro estadistico sobre la frecuencia de los partos:
gemelares:

Francia .. .. .. .. .. .. .. .. .. . 10,5 por mil
Alemania .. .. .. .. .. .. .. 12,9 »oo»
Suecia .. .. .. .. .. .. .. .. . 15 ”o”
Bulgaria .. .. .. .. .. .. ... oo oo L 143 » 7
Rusia .. .. .. .. . oo o beie oo oL 19 »
Ttalia .. .. .. .. .. .. .. ool 11,8 ” »
Dinamarca .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. 142 7 0”7
E.U. A .. .. .. o o s e e e 10,5 ” ”
Nueva Zelandia .. .. .. .. ... .. .. .. .. 103 » 7
Uruguay .. .. .. cv cv i i e i e 04 » ¥
Venezuela (6.000 partos) .. e e e e 1466 7

Respecto a partos gemelares, tenemos que diferenciar la pre-
fiez gemelar uniovular (de probable orvigen especifico, segin
Marfan, dato ccrroborado también en muchos casos por uno de
nosotros, Oropeza) y la prefiez gemelar biviovular, que podria-
mos llamar normal.

Tuberculosis pulmonar.—Para una ciudad con un coeficiente
de mortalidad por tuberculosis, tan alto, mas de 300 por 100.000
habitantes, no es de extrafiar el 2,6 % nuestro contra el 1,8 % de
Ilppo. La prevalencia de la tuberculosis en la mujer embarazada
en Caracas, es, segun 1. J. Pardo, de 3,58 9.

PRONOSTICO DE LA INMADUREZ
La sobrevida, el pronostico de los prematuros esta en relacién

directa de su peso, como lo demuestra de un modo evidente ek
Cuadro N° 1.

57



0091 66T LG8 [ 68T | 20 ¢ g8c | gL ﬁ 8¢ | el T sajv10,,
IIIIII e e e e e e FSSD S S S T
0001 pyel 2?5 oyz1 | — ; — Iy | cg 9‘T | gz ‘g |12 00831002
0001 1484 LTL L6820 | 3 13T | 0g 9‘ | ez T°01 | 83 CTT0008-TOST
0001 101 9‘9g | L8 z G 80z | LT 891 | <1 86T | 0 © T 008T-TCET
0001 g9 ‘gz | o1 g‘rT 1 2‘65 | 61 891 | 11 862 | 61 0821-100T
04001 [T — = | = V — g1z 281 | % 9‘g9 | 4 " sovdwt £ oot
HUPVINTDEONd | OMIANNN 25 ‘AN ", v TWAN e * ‘AN 92, ‘IWAN 25 ‘WAN
[ R T 5 2 . v SOV HED
STINATATA w OdWHIL Hd SV SYHO U SYHOH 77
SATV.LOL %105 7_ JIDHAISH NIS | & 'H QF &d | LF V g ®A |SV1 Hd SHINV
SHLYIANW SHITANKW SALYANIW

¥ SULYAN K _

-igd £ ‘BpIA ¥l 3D UDOBINP ®] uoH

[2 SjuBInD ‘sBowvIR) 2P ‘ SO10¥[ed UGId

"PUHYN BISI UOD MOIdP[Od UI S3LVIUIO .
£ 120vu [¢ sowreas uo os53d [@ UG Oplanoe 3P SOPMYLISIP ‘ZP6I-6861 osdel

T oN CHEVNOD

d20us],, PUPILIB}E] Bl US SGAIA SOpIoRU SCIMEwWRId 3p SYInjosqe SeIFD




CUADRO N° 2

Cifras absolutas, distribuidas de acuerde con la causa de muerte y con el
pese en gramcs al nacer, de las defunciones ocurridas en nifios prematuros
nacidos vivos en la Maternidad “Concepeion Palacies” durante el periodo
1939-1942, y porcentajes en los totales especificados por causas de muerte.

PESO EN GRS. AL NACER |
\ !
CAUSAS \ w | T
MENOS| 1 0CC 1.500 2 €CC
\ de a 1 a a TOTAL 9%
1 006" 1.498' 1 995 2.49¢]
— O S T S —_—
o |
Afeccicnes agudas respiraterias . \‘ — | 231 39 20 | 102 37,0
Hemorragia intracraneal . . 20 o1 14 131 60 21,7
Atelectasia, asfizia. clancsis e | \ | ,
hipotermia. . . Sl 1 w7 |89 14,1
Sifilis. R R — 4 11 5, 20| 7,2
Afecciones azudas respiraterias | | i‘ | ‘
asociadas a otras causas. . Lo— 2 11 4 17 6,2
Malformaciones e i — 1 3 4 8 2,9
Teterieia fuerte. } — ‘ — — 6 6 2,2
Sindrome hemorragico del recién |
nacido — - 2 8 5 ‘ 1,8
Neumotérax y neumo-mediastino.l — — 1 2 3 1.1
Edema meningeo ...... . — — 1 ‘ 3 1,1
Accidentes.. . — 2 - — 21 0,7
Septicemia . . . — — — 2 2 c,7
Ofras causas. . — — 1 3 9| 3,3
!
Tedas causas .. . 3 87 101 85 276 | 160,0

Nota —Ademés de los 276 prematuros muertos, ocurrieron 72 defunciones cuya cau-
sa de muerte queddé indeterminada aun en los 17 en los que se practico
autopsia Esto hace un total de 348 prematurvs nacidos vivos gue murieron
en un lapso variable después del nacimiento.

Respecto a su patologia y evolucion, sabemos que estd regida
por los antecedentes maternos, asi como por el mecanismo del
partz. De rno rodearlos de los exguisitos cuidados que exige la
técnica de su asistencia, derivado todo de su dificultad para man-
tener la temperatura, de lo complicado a veces de la alimenta-
cién, porque no saben succionar o porque hay que establecer
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rormas muy bien definidas de dietética, y por su extrema sensi--
bilidad a la infeccidn, tendremos un porcentaje muy elevado de
recién nacidcs muertcs prematuros que mantienen siempre al-
tas las cifras de mortalidad neonatal. Los indices relativos a.
recién nacidos muertos y que se publican en los cuadros ulte-
riores, se refiere desde luego al lapso de tiempo que duraron en
la Maternidad. Sobre el total de 1,935 prematuros viables y vivos
que hemos tenido, 348, 6 sea el 18 %, se han muerto en la misma
Maternidad. Los Cuadros Numeros 2 y 3 nos ilustran al par-
ticular.

. Vamos ahora a comparar el Cuadro N? 1 con un cuadro ana-
& l2go hecho en el Sarah Morris de Chicago y publicado por Hess
en su libro “The Premature Infant™:

Bertalidad de prematuros en el Sarah Borris, entre les afios 1922 a 1940,
basada en el peso v el tiempo de su muerte.

; } | |
| | | |
PESO DE ‘ \MUERTE | MUERTD SUPER-
NACIMIENTO TOTAL ! GRADUAD(CS 3PFIMFFA€! 2448 | DESPUES |VIVENCIA|
EN GRAMOS  ADMISION ‘24— HCFAS| HCRAS (48HCR/S| %
‘ i
_—  — .gv'_...;___’_;_‘_ —_——— — __,__~~______. E
i |
Menos de 1,000]— 247 22 176 ! 28 £1 !12,95%
1,001 21,280..— 286 110 } 89 | 24 53 128,46
1,251a1,500. |— 465 l 266 \ 97 28 | 74 [B7,20% |,
1,501 a 2,0060..—1,3¢1 ‘ 1,0¢C 113 ; 21 151 |78,36¢,
2,001a2,500..,-—1,359 1,209 | 52 22 75 |88,969% I
Sobre 2,500 ...[— 185 | 128 | 5 1 6 191,119 |;
I
— _—
Total ... .| 2,888 2,820 } 493 150 | 410 |72,880%
\

Mientras los porcentajes del “Total” de la columna de “Super--
vicencia” en los dos Cuadros no son directamente comparables,
se nota, cuando se comparan los porcentajes para cada grupo de
W pesos, que, con excepcion del de 2.001-2.500 gramos, los america-

’ rnos obtienen siempre una supervivencia superior a la nuestra. De-
lograrse el plan que proponemos en el capituls intitulado “Lucha
contra la inmadurez”, tal vez logremos rebajar la mortalidad:
de los inmaduros cuyo peso esta por debajo de 2.000 gramos.
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Otro punto muy interesante y que merece un analisis, es la

«divergencia en la supervivencia del grupo de 2,001 a 2,500,

88,96 % en la estadistica de Hess contra 92,29 en la nuestra,

CUADRO N©? 3

Cifras abselutas, distribuidas de acuerdo con las causas y con el lapso
«ocurride enfre el macimienio y la defuncién, relativas a las muertes ocu-
rridas en prematuros nacidos en la Maternidad “Cencepcion Palacios”, de
Caracas, durante el periodo 1939-1942, y percentajes acumulatives de los
totales especificados por lapsos de ocurrencia de la defuncién.

TIEMPO DE MUERTE

[

PPN

i No eg-
CAUSAS 1 226 |7a20 (2128020 a 60| pecifi-| Total
dia dias | dias | dias | dias | cado
l
Afeceién aguda respirato-;
ria.. ... ...... e 11 38 40 11 2 — 102
Hemorragia intracranéana 1¢ cd 8 — — — 60
Atelectasia, asfixia, cia-
nosis e hipotermia. 22 14 1 — 1 1 39
Sifilis......... .0 11 8" 1 — — — 20
Afercién aguda respira-
toria 2s:ciada a otras .
causas 3 8 5 — 1 — 17
Malformaciones. 1, 4 2 -— — 1 8
letericia fuente. 4 1 1 — — — 6
Sindromé hemorrigico
dell recién nacido. .. ... 1 J 3 1 — — — 5
Neumotérax y neumo-— ]
mediastino. ... . — ‘ — 2 1 — — 3
Edema meningeo. 2 1 — — — — 2
Accidentes. ..... ... ) — 1 — 1 — — 2
Septicemia.. .... ..... — — 2 — — —_ 2
Otras causas. — 2 5 2 — — 9
Todas causas... ..... 73 | 114 68 15 4 2| 278
Poreentaje acumulativo 26,4 | 67,8 | 92,4 | 97,8 | 99,2 100

Nota—Ademas de los 276 prematuros muertos, ocurrieron 72 defunciones cuya cau-
sa de muerte quedd indeterminada aun en los 17 en los que se practicd
autopsia. Esto hace un total de 348 prematuros nacidos vivos que murieron
«n un lapso variable .después del nacimiento.



CUADRO N° 4

Cifras absclutas y porcentaje sobre el total de casos de enfermedades
diagnesticadas en nifios prematuros nacidos vives en Ia Maternidad “Con-
cepcién Palacios”, de Caracas, durante el periodo 1939-1942.

[
ENFERMEDADES NUMERO | PORCENTAJE
Afecciones agudas respiratorias. . S 230 4,9
Sifilis. . .. L R 66 11,7
Hemorragla 1ntracraneana RN . . 60 10,7
At:lectasia, asfixia, cianosis e hlpotuermla 50 8,9
Tetericia fuerte. . . . .. e e 46 8,2
Malformaciones ....... . 21 3,7
ConJuntbw . . 19 3,4
Afecciones agudus respxratorlas asoc1adas a
otras enfermedades....... ... .. 18 3,4
Sindrome hemorragico del recién nac160 11 2,0
Céfalo-hematona. . . 6 ! 1,0
Edema meningep ... L 3 ; 0,5
Fractura obstétrica.. ...... 3 0,5
Infecciones de la piel. . 3 0,5
Neumotérax y neumornedla‘*‘rlno 3 ¢,5
Onfalitis ... 3 0,5
Accidentes .. ‘ 2 (,4
Adenopatias. . . N 2 (4
Nevi. . ! 2 ¢,4
Septicemia. . ... 2 6,4
Othas enfermedadm 11 2,0
Total enfermedades diagnosticadas . . . ! 562 ‘ 1€0,0
! I

Nota.—Ademas de los 562 casos en los gue se pudo establecer dignoéstico, se encon-
traron 72 prematuros gue murieron, cuya patologia quedé indeterminada.
atin en 17 de ellos en los que se practicé autopsia. Esto hace un total de 634
prematuros nacidos vivos afectos de procesos morbosos diversos

cuando en los grupos anteriores a causa de nuestra deficiencia
institucional las cifras de Chicago se anotan mejores porcentajes
de sobrevida. Tal vez la explicacion de ello se encuentre en el
fuerte porcentaje de razas de color negro o mestizo en nuestro
sector proletario. Trabajos recientes amerieanos, publicados en
el “American Journal of Diseases of Children”, por Nina An-
derson, Estella W. Brown y R. A. Lyon, establecen para la raza
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negra el dintel de 2,300 gramos comos limite normal de nifio a
término, contra 2,500 para el blanco. Para el nifio a término es-
tablecen también de acuerdo a estadisticas nutridas, cifras dis-
tintas. ;Es debido ésto a un caracter racial, ya que, al contrario,
la profunia diferencia econdmico-social de las dcs razas en Es-
tados Unidos no lo explica? Es prudente también detenernos en
el cuadro N? 3, que nos dice con evidencia que la proteccion del
prematuro, debe comenzar desde el mismo dia del nacimiento.
Al 20° dia ya ha ocurrido el 92,4 % de las muertes en los prema-
turos. Una institucién para el prematuro paralela a la Mater-
nidad, huelga, como lo veremos méas adelante en el capitulo so-
bre profilaxis.

PATOLOGIA DE LA INMADUREZ

No es nuestra propdsito escribir capitulos diversos acerca de
los cuadros patologicos que presentan los prematuros. Queremcs
sencillamente analizar esta patologia, asi como el resultado de
las autopsias para ver qué nos enseflan en la profilaxis. El Cua-
drz N? 4, nos dice, y muy claro, que el 40 % de las enfermeda-
des lo constituyen las afecciones respiratorias agudas. Para evi-
tarlas, hasta donde sea posible —no olvidemos el 8,9 % de ate-
lectasia, asfixia, cianosis, hipotermia, causas favorecedoras de
primer orden— no hay si» o una solucién, una institucién modelo
v un perscnal adiestrado. En caso de evidencia del mal, poner en
practica el tratamiento clésico de la bronconeumonia en el nifio,
sulfas a dosis suficientes y por el tiempo necesario, oxigeno e
inyecciones de sangre de la madre. A continuacién viene la si-
filis con un 11,7 7¢, la Gnica enfermedad evitable y de un modo
seguro del grupo, mediante un correcto tratamiento prenatal.
En cuanto a la tercera causd y al sindrocma hemorragicc del
recién nacido, las inyecciones precoces de vitamina “K”, o aim
su ingestién durante el embarazo, ofrecen amplias perspectivas,
sobre lo cual se insistird en otra parte de este trabajo. Las con-
juntivitis, onfalitis y septicemia, se pueden y deben evitar.

Para terminar, publicaremos el cuadra N 5, que resume la
patologia del natimuerto prematuro, que, como hemos visto, re-
presenta el 53,5 % de la mortinatalidad. Rogamos también al
lector tener en cuenta la lectura de las notas referentes a los
natimuertos y a la patologia de los prematuros para la cabal
interpretacion de los cuadros estadisticos.
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CUADRO N¢ 5

PATOLOGIA DE PREMATUROS NATI-MUERTOS
NO AUTOPSIADOS
Macerados .. .- .. .. ih e e e e e e e e e e

No macerados ..

NO AUTOPSIADOS CON DIAGNOSTICO
Macerados: sifilis ..

No macerados: 1mperforac1on anal hlpospadla escroto

bilobulado ..
AUTOPSIADOS
‘M/A.CERADOS: Sifilis congénita .. .. .. .. .. .. .. 102
Hemorragia mtracraneana e e e e 9
Asfixia .. e 7
Malformacmnes ce e 3
Gangrena del mlembro superlor 1
Petequias .. .. . P 1
Fractura del craneo .. 1
Bronconeumonia .. .. . 1
Hemorragia meningea-anasarca y he
patoesplenomegalia .. .. .. .. .. 1
Intervencién obstétrica 1
Sin lesiones manifiestas .. 2
Sin especificacién .. .. .. .. .. .. 50
Total .. .. .. .. .. .. .. .. 179
NO MACERADOS: Asfixia .. .. .. 29
Hemorragia 1ntracraneana e e e 24
Sifilis congénita .. .. .. .. .. .. .. 14
Malformaciones .. .. . 14
1ntervenciones obstetmcas (basmtrlp-
sia) . . e 3
esiones hemorraglcas dlversas e
ILesiones hemorragicas y malforma-
ciones e e 2
Fractura craneana .. e . 1
< irrosis hepatica .. .. .. .. .. .. . 1
Peritonitis .. .. .. . 1
Bronconeumoma—hemorragla menin-
gea y cerebral .. .. .. 1
nleningitis purulenta- absceSOS pulmo-
nares-esplenomegalia .. .. . 1
Bronconeumonia-meningitis purulen_
ta-esplenomegalia .. .. 1
‘Sin especificacién .. .. .. .. .. .. 4
Total .. .. .. .. .. .. .. .. 98

TOTAL GENERAIL DE PREMATU- 450
ROS NATI-MUERTOS

90
81

56,9 <
5,08 %%
3.9 %
1,6 <%
0,55 %
0,55 %
0,55 %
0,55 %

0,55 %
0,55 %
1,1 %

30,85 %
25,53 <
14,89 %
14,89 %

3,19 %
2,12 %

2,12 %
1,06 %
1,06 %
1,06 %
1,06 %
1,06 %

1,06 %
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NOTAS REFERENTES A LOS NATI-MUERTOS

(Cuadre N¢ 5)

Cuando se anuncian los sintomas solos ¢ combinados, es porque no
hay ningun diagnéstico de base.

Las lesiones como edema o congestion visceral no se han tomado en

cuenta en la clasificacion, por considerarse como alteraciones cadavéricas
normales.

Cuando las asfixias estdn combinadas con lesiones producioras de as-
fixias, se le da preferencia a las lesiones.

NOTAS REFERENTES A LA PATCOLOGIA DE PREMATUROS

(Cuadros N2 1, 2,3 v 4)

Esta estadistica se ha levantado sobre nifios que vivieron durante
cierto tiempo, aunque el concepto de vida no esta claramente determinado
si se refiere a presencia de respiracion, a latidos cardiacos o a su com-
binacién.

No todos los prematuros de la serie presentaron lesiones patolégicas.

El término “no determinado” se aplica por aguellos que murieron re~
cién nacidos y no hay datos clinicos ni necrépticos acerca de la causa
de la muerte, o los datos necrdpticos se refieren a lesiones inaparentes.

Se ha eliminado la ictericia no especificada como severa, profunda,
en general, normal.

Siempre que ha habido combinacién de sintomas y una enfermedad
especificada, se han eliminado los sintomas siempre que hayan podido ser
referidos a la enfermedad en cuestién.

Entre diagnoéstico clinico y autopsia se le ha dado preferencia a la
autopsia.

LUCHA CONTRA LA INMADUREZ

Sabemos muy bien que la inmadurez constituye un factor
muy apreciable de nuestra mortinatalidad, el 53,5 %. La vigi-
lancia y cuidados a la mujer embarazada constituye uno de los
capitulos mas interesantes de la puericultura. La feticultura
(proteccion a la mujer encinta) va a influir de un modo pode-
roso sobre la salud de la madre y en conseciiencia sobre la de su
hijo. De esa manera vamos a actuar, lo repetimos, desde el punto
de vista sanitario sobre los cceficientes de mortalidad materna,
mortinatalidad, mortalidad precoz y mortalidad neonatal. Se-
paradas las medidas de eugenesia directa que aln no han sido
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implantadas en Venezuela, la lucha contra la inmadurez se rea-
liza en Caracas del modo siguiente. Es bueno, sin embargo, ad-
vertir que en este capitulo vamcs a incluir lo que estamos ha-
ciendo, lo que nos hace falta, y las medidas que ahora propo-
nemos y que parte de su material ha sido tomado de un trabajo
nuestro (Oropeza) ya publicado y titulado “La asistencia obs-
tétrica a la mujer en Venezuela” (Revista de Sanidad y Asisten-
cia Social, febrero 1942. Vol. VII, N? 1).

Toda esta lucha se puede condensar en fres grandes capi-
tulos: 19 Problema sanitario. 29 Problema social. 3° Problema
asistencial.

%

Prolglema sanitario

Este se puede dividir en dos secciones:

a) Clinica prenatal.
b) Asistencia correcta del parto.

Clinica prenatal. — La atencién a la mujer embarazada for-
ma parte de las actividades fundamentales de la Unidad Sani-
taria de Caracas. Sus lineas de accién son las mismas que ha
elaborado la Division Materno Infantil para todo el pais y que
se pueden condensar asi:

a) Atraer el mayor nimero de mujeres a la clinica prenatal
y esto antes del tercer mes del embarazo.

b) Examenes médicos periddicos de la mujer embarazada,
diagnoéstico del embarazo, presentacién, posicidén, toma de
presion arterial, analisis de orina, consejos higiénicos, ba-
fios, cuidados de la dentadura, despistaje de la tubercu-
losis v otra enfermedad aguda o crénica. Vacunacion sis-
tematica ccntra la viruela.

c¢) El problema de la alimentacion de la mujer embarazada
es de capital importancia. Toda mujer nodriza o en estado
de embarazo debe tomar diariamente un litro de leche.

d) EI nifio proveniente de foco tuberculoso debe ser sepa-
rado de la madre inmediatamente después del nacimiento
y resuelta su vida en colocacion familiar.

e} Busca sistematica y obligatoria de la sifilis, mediante la
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clinica y la serologfa. Vigilancia estricta y periddica del
tratamiento impuesto.
f) Dirigir la embarazada a una asistencia correcta del parto.

Tal vez la sifilis sea el agente etiolégico més frecuente y tam-
bién con el cual podemos luchar con mas éxito. Desde el punto de
‘vista causal es respomsable en un 24,9 % de los inmaduros.
;Cémo luchar contra esto? El articulo 4° de la ley de defensa
contra las enfermedades venéreas (2 de julio de 1941) impone
el examen seroldgico de la mujer embarazada. No es, pues, ya
una practica de rutina, sino una disposicion legal que cumplir.
Por una encuesta practicada al respecto (1943) estamos autori-
zados a informar que semejante ley prenatal se cumple en gran
parte de Caracas y que no es una disposicion inoperante. Por
otra parte, las Divisiones de Higiene Materno Infantil y Escolar,
asi como la de Venereclogia del Ministerio de Sanidad y Asis-
tencia Social, han pautado lineas claras y precisas respecto a
tratamiento ,que en general no son sino las contenidas en el
folleto “Syphilis in mother and child”, por Mac Kelvey y Jeans
(United States Public Health Service). Igualmente el doctor L.
Garcia Maldcnado, Profesor de Higiene y Medicina Social de la
Universidad de Caracas, hizo un trabajo analogo al particular.
Conviene, pues, que resumamos estos principios, sobre los cua-
les hay que insistir.

19 La clasica ley de Colles ha venido a ser sustituida por la
de Carle: toda mujer que da origen a un feto sifilitico,
es una sifilitica.

29 Todo hijo de madre sifilitica no es precisamente sifili-
tico. El diagnéstico de la sifilis en el nifio tiene que ser
un diagnéstico positivo.

39 La forma evidente de trasmision de la sifilis de la madre
al feto es la diaplacentaria, y ésto no se realiza sino des-
pués del 59 mes.

4° Las consecuencias de la sifilis sobre el producto de la
concepceién se pueden esquematizar asi:

a) Abortos tardios después del 59 mes.

b) Muerte del feto in Gtero en la segunda mitad del em-
barazo, con expulsién inmediata o retardada (feto
macerado).
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50

6°

7o

80

99

¢) Parto prematuro.

d) Mortinato.

e) Niho vivo con sifilis activa.

f) Nino vivo con sifilis latente.

g) Nino vivo con secuelas de sifilis.
h) Nifo sano.

El diagnéstico de sifilis en la mujer que ha recibido tra-
tamiento, debe basarse en la anamnesis, si la serologia
es negativa, ¥y en la que no ha recibido tratamiento el
valor de la serologia priva sobre la clinica. Se debe en
este caso, sin embargo, excluir a la buba, presente en la
mujer embarazada nuestra en la proporcion de 3,7 %
(dato de la tesis de Rodriguez de Lima).

El objetivo perseguido al tratar la sifilis a la mujer em-
barazada es la obtencion de nifios sanos. Este tratamien-
to debe ser instalado lo mas precozmente posible, pues
cuando se realiza antes del 5% mes, se logra la preven-
cion de la sifilis en el nifio. El tratamiento efectuado
después del 5° mes, lo que hace es curar la sifilis en el
nino.

El medicamento de eleccion en el tratamiento de la sifilis
de la mujer embarazada es el arsénico trivalente. Este
metal debe ser alternado con inyecciones de bismuto du-
rante toda la duracion del embarazo.

El diagnoéstico de la sifilis en el nifio no se debe hacer
por el resultado de la serologia en el cordén, que sera
siempre una serclogia prestada, la de la madre. Cuando
mas, tendrd un valor comparativo para las sucesivas. So-
lamente después del 2% mes la serologia en el nifio tiene
valor clinico posilivo. Sin embargo, una serologia nega-
tiva, repetida tres veces en el ano, no indica sino un cri-
terio sanitario para no realizar tratamientos de masa.
Al clinico le quedara siempre la iniciativa individual, la
busca personal de sintomas, a veces dificiles de analizar.
La sifilis congénita precoz se manifiesta en el prematuro
por los llamados sighos de evidencia de la sifilis innata:
pénfigo palmo-plantar, coriza, hepato-esplenomegalia pre-
coz, Osteo condritis y periostitis, sifilides cutanes mu-
cosas, infiltracién difusa de la piel. Hay que considerar
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siempre frente a este problema, los antecedentes familia-
res, frecuencia de abortos o partos prematuros, prefiez
gemelar uniovular, estado de la placenta y otros signos
de aparicién tardia y de interpretacién no siempre clara,
tales como crecimiento retardado, sin causa manifiesta,
adenitis supra epitroclear, bilateral, vegetaciones adenoi-
des precoces, sarcocele, mal conformaciones congénitas,
encefalopatias congénitas, convulsiones, estrabismo con-
vergente esencial, ete.

El tratamiento de la sifilis congénita se hace con los mis-
mos medicamentos empleados en el adulto: arsénico, bis-
muto y mercurio. Es imprescindible empezar siémpre el
tratamiento con mercurio o bismuto. La cura seréd alterna
y continua, y durard como minimum 70 semanas, en las
cuales se aplicardn 34 inyecciones de arsénico y 40 de
bismuto. La dosis de arsénico (de preferencia sulfarse-
namina por via intramuscular) serd de 0,015 gr. por kilo
de peso y por semana y como dosis total en serie 0,10
centigramos por kilo. La dosis de bismuto (subsalicilato)
puede llegar hasta 0,02 cent. por kilo de peso (Hess) a
intervalos de una semana.

. BEn cuanto a las normas de higiene aconsejables, asi como a
la rutina seguida, nos adaptamos al Cddigo de Enfermeras de
la Divisién de Unidades Sanitarias.

HIGIENE PRENATAL

Procedencia.

19
29
30
49
50

Referidas por las parteras.

Referidas por Instituciones Benéficas.
Referidas por Médicos particulares.
Encontradas en visitas domiciliarias.-
Espontaneas, obtenidas por la propaganda.

INGRESO EN LA UNIDAD SANITARIA

Rutina.

19

Historia completa.
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3@

49

59

6°
i%

Preparacién de la paciente.

a) Extraccién de sangre para Kahn (ley venezolana).

b) Referencia para radioscopia.

c¢) Examen de orina.

d) Tensibn arterial.

Una vez reunidos los resultadcs, citacidon para consulta
médica, excepto cuando la paciente presenta alguna
anormalidad (pérdidas sanguineas, edemas, cefalea, al-
bimina en la orina, elevada tensién, etc.), en cuyo caso
se citard para consulta médica, aunque no tenga su re-
cord completo.

Aprovechamiento de las visitas que la paciente haga a

la Unidad para instruirla en:

a) Referencia al dentista.

b) Baio.

c¢) Repcso y ejercicio.

d) Alimentacion.

e) Actitud mental.

f) Relaciones maritales,

g) Importancia del tratamiento de la sifilis.

h) Instrucciones especiales en caso de tuberculosis.

i) Instrucciones con arreglo a las recomendaciones del
médico del servicio en caso de albumina positiva,
tension elevada, ete.

j) Responsabilidad de la lactancia materna.

Demostraciones.

a) Limpieza y preparacion de los pezones.

b) Vestidos.

¢) Sobre tratamiento de varices.

d) Canastilla para recién nacido.

e) Cuna y mosquitero.

Distribucion de literatura.

Visita domiciliaria. Rutina.

a) Referencia al Servicio Médico tan pronto se advierta
cualquier irregularidad (hemorragias, dclor de cabe-
za, ete.).

b) Demostracién practica de limpieza y cuidado de la
casa (especialmente de la habitacién en que haya de
dar a luz).
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c)

d)

f)

Demostracion practica de cocina y economia domés-
tica en relacién con la situacién econdémica de la pa-
ciente y el régimen adecuado a su estado.

Disponer la pieza de la casa mas adecuada para el
parto. Colocaciéon de la cama para que el médico o
partera puedan trabajar con facilidad; si la cama
fuera baja, dispondra su elevacion por medio de la-
drillos o tacos de madera para que pueda trabajarse
con comodidad. Distribucién de los muebles, supri-
miendo los que no sean necesarios, de modo que cada
uno cumpla su misién. Eleccion y disposicion de la
mesa en la cual debera ser colocado el material.
Proporcionar correcta asistencia al parto, bien me-
diante médico, partera controlada o Maternidad.
Preparacién, con tiempo, del material necesario de
acuerdo con la lista siguiente:

04

LISTA DE EQUIPOS PARA PRENATALES

Para el niio:

—
2 i ed ek e fed NGO WD

Para la madre

P~ DN = W

fajas umbilicales .. .. .. .. .. .. .. .. .. Bs. 1.12
sabanas pegquefias .. .. .. .. .. .. .. .. .. ” 2,25
cobijas de lanilla .. .. .. .. .. .. .. .. .. ? 3=
camisetas .. .. .. e e e e e e . ? 1.50
jaquesitos de ]anllla e e e e e e e ” 1.50
pafales .. .. .. . e e e e e 73—
bafiera © ponchera grande e e e e e ”  3.50
Y4 aceite de oliva .. .. . e e e e ”  0.50
docena de alfileres de gancho e e e e e ” 0.50
cesta .. .. .. L. L oL Lo ool oo ”?  5.—
colchdn de paja .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. ” 0.75
Cura umbilical .. .. .. .. ) Distribuido gra-
cajita de capsulas de ni- }tuitamente por
trato de plata .. .. .. .. ] el M. S. A. S.

Bs. 22.62
sdbanas .. .. .. .. .. .. .. .t ee vu .. .. Bs 16.—
fundas .. .. .. .. .. Lo L oL oL L el oL L ” 1.77
cobija .. .. .. ” 3.50
camisas de dormlr e e e e e e e ? 4. —
faja abdominal .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. » 1.50



Exiras:

89

00

10°

1 pato .. .. .. .. . . 0L Lol v 8.—
1 tobo . .. .. . .. . L0 oL ol el ” 3.50
1 olla grande .. .. . . e e e e e e ? 4, —
14 litro de alechol absoluto .. e e e e ? 2,12
15 docena de paguetes de algcdén .. .. .. .. .. ” 4.50
1 caja de comodora .. .. .. . .. .. .. .. .. ” 1.—
1 jabén .. .. .. e e e .. 075
6 protectores de papel de perwdlco e e e e ” —

Bs. 73.26
1 metro de punto .. .. .. e +e e v .. Bs. 1.50
2 sibanas para centro de cama .. .. .. .. .. ” 1.50

Bs. 76.26

g) Practicar en el domicilio de la paciente los exdmenes
de orina y tensidén arterial durante los dos ultimos
meses.

h) Demostraciéon de como debe esterilizarse el material
por legiacién y aplanchado con hierro caliente.

i) Supervision de las parteras en la esterilizaciéon del
material.

j) Preparacion de bandeja.

Buscar las colaboraciones sociales necesarias cuando la

paciente no disponga de los necesarios- medios eco-

noémicos.

Si la madre tuviera que ingresar en una Maternidad, se

dispondréd lo necesario para que los otros hijos menores

queden atendidos durante la ausencia de la madre,

La frecuencia de las visitas domiciliarias dependera de

la cultura de la paciente. Si la paciente es cooperadora,

bastard una visita mensual durante los siete primeros
meses y quincenal los dos tltimos. Este tipo de frecuen-
cia deberd entenderse como un minimum,

Asistencia correcta del parto.

Que éste se efectle en maternidades publicas o privadas, a
domicilio, por médicos o ecomadronas autorizadas, y esto correc-
tamente, poco nos importa. Lo que si es fundamental es que tales
actividades estén bajo el control de las autoridades sanitarias.

En Caracas durante el afio 1942 nacieron 11.568 niios, los que
fueron asistidos del modo siguiente:
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3

FILIACION
POR-
ASISTENCIA IGNO- | TOTAL| CEN-
LEGI. | ILEGL.| RECQ- | RADA TAJE
TIMO | TIMO {NOCIDG
CARACAS
Maternidad Concepeién Palacics.j1.612 2,721 17 — | 5 35U 46,25
Instituto Simén Rodrigue;z. cee..] 393 59 1 1 434} 3,7%
Cruz Roja. ...... eee . 145 47 7 — 188} 1,72
Clinicas Particulares. . . . . .| 737 14 5 — 756{ 6,54
E~ su DowmiIciLio- {
Por médiccs Parteros........ L1674 | €12 18 — | 1 404) 12,14
Por comadronas.. . . 870 | 411 48 — | 1.229] 11,49
Sin a‘dséencia o no espaqflcada L11.161 955 189 112.096) 18,11
TOTALES ....... .. |5.8¢2 |5 83¢ 235 2 111.5€8(1C0,00

Fuera de la inscripcién civil, obligatoria en Venezuela, de
acuerdo con disposiciones expresas del Coédigo Civil (Articu-
los 468 a 478), existe también en la ciudad de Caracas (area de
registro de natalidad) la inscripcidn de la natalidad ante la auto-
ridad sanitaria. Es, pues, el Servicio de Epidemioclogia y Estadis-
tica Vital el que maneja tales datos con criterio sanitario.

Como se ve, esta asistencia obstétrica es realizada por mé-
dicos en instituciones oficiales y privadas en un 70,39 %. El resto
es practicado o por parteras titulares (muy escaso nimero) o bien
por comadronas empiricas, autorizadas por el Ministerio de Sa-
nidad y Asistencia Social de acuerdo con el Art. 12 de la Ley de
Ejercicio de Medicina. Articulo 12. Parigrafo II: “Las comadro-

g¢nas y enfermeras auxiliares que ejerzan la profesion deberan
estar provistas de un permiso provisional renovable, expedido
por el Ministerio de Sanidad y Asistencia Social, siempre que-
hayan comprobado su capacidad téenica ante la autoridad mé-
dica sanitaria y otro facultativo, si lo hubiere en la localidad.”
Labor improba y fundamental para las Autoridades Sanitarias ha
sido el practicar este censo de comadronas, asi como el esta-
blecer la vigilancia de su trabajo y el reportaje de los nacimien-
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tos asistidcs a los servicios de salud publica. Su programa de
trabajo, asi como las rutinas de observacién estan consignadas
en el capitulo Programa de Parteras del Coédigo de Enfermeras
de la Division de Unidades Sanitarias.

PROGRAMA DE PARTERAS

La enfermera tiene la obligacion de:

1¢ Lograr la inscripeién de las parteras que viven en el area
' de 1a Unidad.
X 20 Vigilar cuidadosamente los partos atendidos por ellas.
39 Revisar la lista de los clientes de las parteras.
49 Vigilar la esterilizacién del material que va a usarse en
el parto.
59 Revision frecuente del maletin.
- 69 Vigilar la asistencia de las parteras a las clases.
o 79 Vigilar la renovacion de su Certificado de Salud.
- 8% Conseguir de las parteras el reportaje de los nacimientos
‘ antes de las 48 horas en el Registro Civil y ante las Au-
K toridades Sanitarias.
& 9° Conseguir que las prenatales sean referidas por las par-
teras a la Unidad Sanitaria.
109 La enfermera llevard un registro de parteras con arreglo
a las siguientes pautas:
a) Numero de inscripcién.
b) Nembre y apellido.
¢) Distrito.
d) Edad.
e) Experiencia.
-f)  Grado de instruccion.
g) Certificado de salud.
h) Revision de maletin.
i) Asistencia a las clases.
j) Alta y sus causas.
Contenido:
1. Cepillo de unas.
2. Un frasco con alcohol absoluto.
3. Un frasco con tintura de yodo.
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4. Un frasco con soluciéon de lisoL
5. Un tubo de vaselina estéril.
6. Una tijera.
7. Una pinza de Pean.
8. Una méscara,
9. Jabon antiséptico.
10. Una bata abierta, abotonada por la espalda, con mangas
cortas.
11. Un campo sencillo.
12. Un sobre de tela.
13. Ura goma de irrigadora.
14. Un embudo pequefo.
15. Una sonda rectal.
16. Dos pcncheritas pequenas.
17. Cura Jelco.
18. Capsulas de nitrato de plata.
19. Tarjetas de Registro de Partos.
HIGIENE POSTNATAL
Procedencia:
1. Del servicio prenatal.
2. Del denuncioc de natalidad de las comadronas.
Rutina:
1° Visita domiciliaria inmediata para:

a) Comprobar el tratamiento aséptico del cmbligo, pro-
filaxia de la oftalmia, estado general de la partu-
rienta y comportamiento de la comadrona.

b) Iniciacion de la lactancia materna.

c¢) Observacién de anormalidades para su denuncia al
servicio meédico (hemorragias, fiebre, loquios féti-
dos, etc.).

d) Gestionar, si no se hubiera hecho por la partera la
inscripeién inmediata en el Registro Civil y ante las
Autoridades Sanitarias.

e) Convencer a la madre para inscribir al nifio en el
Servicio de Higiene Infantil v de la necesidad de
practicarse un reconocimiento ginecolégico a lasg seis
semanas del parto.
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EQUIPO PARA LA CLINICA PRE Y POSTNATAL

Mesa para examen ginecologico.
Sabanas.

Batas para el médico.

Guantes estériles.

Estetoscopio.

Cinta métrica.

Espéculum.

Pelvimetro.

Aparato de tensién.

Vaselina estéril o jabon liquido.
Lampara frontal.

Pinzas uterinas.

Algodon.

Servilletas de papel.

Lavabo.

Alcohcl.

Depresores de lengua.

EL PROBLEMA SOCIAL

Tal por lo que se refiere al aspecto sanitario del problema,
pero por detras 'de todo esto, esta el aspecto social, tan intere-
sante y tan dificil de corregir al mismo tiempo. Guada Lacau,
en una investigacion especifica realizada, en busca de la inma-
durez, sobre 172 gestantes de la Maternidad “Concepecidon Pala-
cios”, enconiré a la fatiga como agente causal en un 33,72 %.
Es, pues, por encima de tode un problema econémico social. De
ahi el interés con que el Estado venezolano haya visto su reso-
lucién. Con razon asienta el doctor Caldera en su libro “Derecho
del Trabajo” la expresiéon de la O. I. T. “Ahora para salvaguar-
dar a la vez la salud del nifio y la de la madre, al mismo tiempo
que los intereses profesionales de esta Ultima, toda una serie de
medidas son necesarias. Su combinacion ha sido realizada mas
o menos completamente y mas o menos armoniosamente por la
legislacién de un numero ya elevado de paises.”

Oigamos de nuevo a Caldera. “La legislacién vénezolana en
este respecto de la proteccién a la maternidad resume los princi-
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pios generalmente aceptados schre la materia, que de acuerdo
con el estudio internacional (O. I. T.) a que me vengo refirendo,
comprenden cuatro aspectos: descanso de maternidad; garantia
del empleo, prestaciones de maternidad, facilidades para la lac-
tancia. Ademas, prohibicién especial de emplear mujeres en
estado de gravidez en trabajcs que por requerir esfuerzos fisicos
considerables o por otras circunstancias, sean capaces de produ-
cir el aborto o de impedir el desarrcllo normal del feto.”

Seria oportuno la copia de ese articulado de la Ley del Tra-
bajo, asi como un ligero desglosamiento.

Art. 72.—La jornada de trabajo de las mujeres y la de los
menores de diez y ocho afics, solo podra prestarse en las horas
comprendidas entre las seis de la mafiana y las siete de la noche,
salvo para las labores de enfermeria y servicio doméstico, perié-
diccs, hoteles, restaurantes, cafés, teatros, que estaran sujetos a
reglamentacién especial, y en los deméas casos de excepcion, que
limitativamente sefiale el Ejecutivo Federal al reglamentar la
presente Ley o en resoluciones especiales.

Art. 73.—Se prohibe emplear a los menores de diez y ocho
afios en los trabajos de minas, en talleres de fundicion, en em-
presas que acarreen riesgos para la vida o para la salud, y en
trabajos superiores a su fuerza o que impidan o retarden su des-
arrollo fisico, normal.

Queda también prohibido el trabajo de las mujeres en el inte-
rior de las minas y en las labores peligrosas, insalubres o pesadas
que sefiale el Ejecutivo Federal.

Art. 74.—Se prohibe emplear mujeres y menores hibiles para
el frabajo en empresas que puedan perjudicar su moralidad o
sus buenas costumbres y en detales de licores.

Art. 75.—Se prohibe emplear mujeres en estade de gravidez
en trabajos que por requerir esfuerzecs fisicos considerables, o
por otras circunstancias, sean capaces de producir el aborto o
impedir el desarrollo normal del feto.
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Art. 76.—Las mujeres dejaran de trabajar desde seis semanas
antes del alumbramiento hasta seis semanas después del mis-
mo, presentando lcs correspondientes certificados meédicos. Du-
rante este descanso o por un tiempo mayor a causa de una en-
fermedad, que, segin certificado médico, sea consecuencia del
embarazo o del parto y que las incapacite para su trabajo, con-
servaran su derecho a su empleo, y, ademas, a una indemnizacién
suficiente para su mantenimiento y del nifio.

La indemnizacién contenida en este articulo sélo tendra efecto
cuando sea establecido el seguro social de maternidad, conforme
a lo previsto en el Titulo V de esta Ley.

Art. T7.—Mientras se aplica lo dispuesto en el articulo an-
terior, la mujer tendra derecho a dejar de asistir al trabajo desde
seis semanas antes del alumbramiento hasta seis semanas des-
pués del mismo, o por mayor tiempo o causa de alguna enfer-
medad que, seglin certificado médico, sea consecuencia del em-
barazo. o parto, que la incapacite para el trabajo, conservando
su derecho al empleo.

Art. 78.—Durante el periodo de la lactancia las mujeres ten-
dran derecho a dos descansos diarios de media hora cada uno,
para amamantar a sus hijos y que seran fijados por la lactante.

Art. 79.—Los establecimientos que oclipen mas de treinta
obreras de cualquier edad o estado civil, deberan mantener salas
anexas e independientes del local de trabajo en donde las mu-
jeres puedan amamantar a sus hijos menores de un afio, y de-
jarlos mientras estén en el trabajo. Cuando se vayan a construir
o a transformar estas salas-cunas, los planos deberan ser some-
tidos previamente a la aprobacién de la respectiva Inspectoria
del Trabajo.

Art. 80.—La mujer que se encuentre en el periodo de la lac-
tancia, no ganard un salario inferior al de las demés trabaja-

doras que desempefien una labor similar en el establecimiento.

“Entre nosctros el descanso de maternidad constituye fun
simple derecho”. Mientras en Venezuela no se haga efectivo el
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seguro de maternidad, a pesar de estar, como luego veremos,
hasta con el Ejecttese del Presidente de la Republica, nada se
hara al respecto. Este descanso tiene que ser obligatorio, por-
que asi lo demandan los intereses supremos de la vida del nirio.

Es necesario pedir para la nueva legislacion que esta garantia
o proteccién contra la pérdida del empleo, se extienda a toda la
duracién del embarazo.

Seguro Social de Maternidad. — La Ley de Seguro Obliga-
torio, de fecha 24 de julio de 1940, dispone que todas las obre-
ras que perciban un salario fijo inferior a Bs. 7.500 anuales, que-
dan obligadas al Seguro de Enfermedad-Maternidad; quedando
exceptuadas de esta cbligacién las trabajadores de oficios do-
mésticos, agricolas y pecuarios.

En principio el Seguro trata de la creacion de un fondo co-
lectivo mediante el aporte de una cuota equivalente al 5 % del
salario base, en la cual participan por mitad obreras y patronos
con el dos y medio por ciento cada uno.

El Gobierno Nacional pagaréd los gastos de administracién y
prcveerd los fondos necesarios para el primer establecimiento
del Seguro Social, es decir, para la adquisicién de los equipos
sanitarios, muebles y material necesarios para el funcionamiento
de las Oficinas del Seguro.

Los derechos de las aseguradas en lo que al riesgo de mater-
nidad se refieren, son:

12 Percibo de una indemnizacion equivalente al 66 % del
salario base durante las seis semanas de reposo anteriores al
parto y las seis semanas después.

29 Asistencia obstétrica completa.

3% Prolongacion de la indemnizacién en caso de que el pe-
riodo de seis semanas después del parto fuese seguido de en-
fermedad.

59 Eventualmente, una prima de lactancia.
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Debido a que el Seguro de Maternidad se encuentra unido al
Seguro de Enfermedad, el derecho a asistencia cbstétrica se hace
extensivo a los familiares de la obrera asegurada.

Como puede verse, el Seguro de Maternidad-Enfermedad in-
cluido en la Ley de Seguro Obligatorio contribuye de una ma-
nera tangible v efectiva al mejoramiento sanitario y social de
la trabajadora ante el problema de la maternidad.

Considerado bajo su aspecto social, resulta beneficioso, porque
hace vigente lo dispuesto en el articulo 76 de la Ley del Trabajo
respecto a reparacién econdmica del perjuicio, por invalidez tem-
poral, de la mujer trabajadora durante el tiempo que dure la
maternidad, y porque contribuye al mismo tiempo, a un acer-
camiento mas efective, por mutua colaboracion, entre obreras
y patronos.

Desde el punto de vista sanitario el Seguro posee una gran-
disima importancia, por cuanto crea un fuerte estimulo de or-
den econdémico, logrando de esta manera despertar el interés de
las madres acerca de los cuidados pre-natales, cosa imposible de
lograr con la sola propaganda educativa, lo que hace que con-

tribuya eficazmente a la disminucién del indice de mortalidad
infantil.

Debido al considerable niimero de mujeres sometidas al con-
trol sanitario del Seguro, al hacer posible el mejoramiento del
standard de vida del trabajador y el control eficaz de la asis-
tencia obstétrica, convierten al Seguro en un instrumento im-
prescindible de toda politica de natalidad, y es el arma més efec-
tiva de que se dispone para la lucha contra el crecido porcentaje

de mortalidad materna e infantil que registran nuestras es-
tadisticas.

Con todo ello es lastimoso anotar que de cumplirse esta Ley,
sus beneficios se verian circunscritos a un sector minoritario de
mujeres fecundables constituido por las obreras, ya que por
disposicién de la misma, quedan fuera de su alcance las traba-
jadoras de oficios domésticos, agricolas y pecuarios, las que, por
tratarse de un pais con escaso volumen de industrias como el
nuestro, constituyen la gran mayoria de la pcblacién laboriosa.
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Todos estos datos han sido tomados de un trabajo del doctor
S. Ruesta, del personal de la Direccién de Salubridad Piblica,
publicado en la Revista del Ministerio de Sanidad y Asistencia
Social de febrerc de 1942,

Desgraciadamente, las contingencias de la época actual han
impedido al Gobierno Nacional realizar su establecimiento y
puesta en marcha.

PROBLEMA ASISTENCIAL

El rescate del prematuro, a una muerte casi segura, es acbra
de un servicio médico especializado. Pero ello supone como con-
dicién previa la declaracion obligatoria de su nacimiento a la
autoridad sanitaria. Desde la memorable experiencia realizada
por Bundensen en Chicago, donde se ha logrado una reduccién
de 30 % en la mortalidad de prematuros menores de un mes, se
ha continuado con igual suerte en otros Estados americanos. Tal
declaracién existe ya en 28 Estados de la Unidén Americana, y por
lo que respecta a nuestra América, podemos afirmar que a ex-
citacién del Consejo Uruguayo del Niflo, el Ministerio de Salud
Publica de aquella nacion hermana, desde noviembre de 1938
hizo efectiva también su declaraciéon a la Division Primera In-
fancia del referido Consejo. El problema del prematuro es, pues,
un problema de salud publica y como tal lo enfocamos. Como
acto inicial del plan que proponemos al Ministeric de Sanidad
v Asistencia Social, para realizarlo Unicamente en Caracas, esta
el siguiente:

Modificacion del certificado actual de nacimiento, con dos
lineas més que digan, peso en gramos al nacimiento y direccion
de la madre, cuando ésta diese a luz en una Institucion.

Nos queda ahora por resolver el punto tan debatido en la
asistencia del prematuro, la eleccidn entre la institucidn, tan
espléndidamente desarrollada por los americanos o el cuido es-
pecial en el hogar.

Cualquiera que sea su solucidn ulterior, la Division de Epi-
demiolcgia y Estadistica Vital, impondra de seguidas, acelerando
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el despacho a la Unidad Sanitaria de Caracas de los Certificados
de Nacimientos. Como éstos, ya por rutina, van luego a los Cen-
tros Materno-Infantiles para efectuar la visita post-natal, los
pertenecientes a prematuros, iran todos al Instituto Nacional de
Puericultura, asiento de la Divisién Materno-Infantil del Minis-
terio de Sanidad y Asistencia Social. Para la clase pudiente, que
tiene su médico privado y que va a cuidar su nifio a domicilio, la
labor se limitaria al envio de un folleto que escribira la Divisién
Materno-Infantil con todas las instrucciones pertinentes al res-
pecto. Para este caso, asi como para otros, el Lactario del Ins-
tituto de Puericultura ofrecera la leche de mujer necesaria.

Tal folleto tiene que ser una exposicién esquematica didéc-
tica del problema y el cual debe abarcar los siguientes puntos:

12 Alimentacion adecuada con leche de mujer, o bien con
productos industriales diversos: babeurre, S. M. A. pro-
teinada acidulada, Olac. Sus necesidades en proteina
y sales.

29 Terapéutica (hormonas, sangre, vitaminas, hierro, ete.).

3° Usos del oxigeno.

4° Mantenimiento del calor corporal a una temperatura uni-
forme. Su solucion en el tréopico.

5¢ Condiciones, requisitos y reglas para el personal de cuido.

Para el nifio nacido en nuestras Instituciones Publicas, perte-
neciente a la clase proletaria, dado nuesiro nivel cultural
(36,66 % es el porcentaje de analfabetas de las mujeres que dan
a luz en la Maternidad Concepcioén Palacios, segln encuesta del
Consejo Venezolano del Nifo) y su situacién social y econdémica
(8 %) de abandono completo y la madre soltera en un 83,58 %,
tiene por oficio los domésticos, cocineras, sirvientas, ete. (datos
de la misma encuesta) no hay otra solucién que la institucional.

Ya dijimos que para el elemento pudiente, a lo menos dentro
de nuestras condiciones de trabajo hospitalario, deficiencia en
el personal de enfermeras (el todo dentro de esta labor), no se
discute la via a seguir. Preferimos, pues, la asistencia a domi-
cilio que en estadisticas, como la de Zirmerman, da resultados
comparables a los que se logran en establecimientos especiales.
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Ahora para nuestra clientela hospitalaria, el destino no es muy |,
halagador, como lo demuestran los siguientes niimeros: sobre el -
total de 1.935 prematuros viables y vivos que hemos tenido, 348,

o sea el 18 %, se han muerto en la misma maternidad,

Donde se ubicara esta Institucion de asistencia al prematuro?
;Cull serd su cupo de acuerdo con nuestras cifras de prema-
turos?

Partamos de un prineipio, el Articulo 12 de la Ley de Sanidad
Nacional:

“Art. 12.—Las clinicas de hospitalizacion, enfermerias, hospi-
tales, casas de salud, sanatorios y cualesquiera otros estableci-
mientos similares, de propiedad particular o de asociaciones be-
néficas, estaran bajo la vigilancia del Ministerio de Sanidad vy
Asistencia Social. Dichos establecimientos se aprestardn a lo
dispuesto en el Reglamento especial que al efecio dictara el Eje-
cutivo Federal y las prescripciones de las leyes, reglamentos y
disposiciones sanitarias que fuesen aprobables”. Con un articulo
de tal amplitud y con la madurez adquirida ya por nuestro De-
partamento de Salud Piblica, es necesario ya un control sani-
tario de las Maternidades de Caracas, las cuales, si scn muy efi-
cientes para la madre, por la pericia de sus tocologos y la admi-
rable organizacidén de sus servicios, desde el punto de vista nifio,
dejan mucho que desear. El criterio imperante ha sido el de
atender el mayor numero de partos, como si la Maternidad
fuese un Instituto solamente para las madres y el nifio no con-
tare. La Maternidad tira los prematuros a la calle, ofreciendo
Unicamente la Municipalidad el pequefio servicio para prema-
turcs del Instituto Simoén Rodriguez, constante de 12 plazas. Se
impone, pues, como solucidén indispensable dotar a la Maternidad
Concepcién Palacios, de un Servicio para Prematuros, y agregar
a su Reglamento actual, que no podran salir nifios con un peso
inferior a 2,500 gramos, a menos de una garantia de asistencia a
domicilio, previo control de una enfermera.

Como el nimero de prematuros nacidos mensualmente en la
Concepcidon Palacios oscila entre 40 6 50, v ese nlimero serd nues-
tra clientela asistencial, ya que hoy constituye también el sector
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que acude a los Servicios de Salud Publica, se podrian dividir en
20 6 30 para el Servicio de Prematuros de la Maternidad Con-
cepcidon Palacics y 10, respectivamente, para los Servicios del Ins-
tituto Simo6n Rodriguez y del Instituto de Puericultura. Dado
lo benigno de nuestro clima, a menos de condiciones muy desfa-
vorables en el hogar, se podria fijar como limite de alta para el
nifio, el de 2,500 gramos. Ya en su domicilio quedarian bajo la
visita de los médicos puericultores de los Centros Materno-
Infantiles y bajo los consejos de las Enfermeras de Salud Publica.
Su vigilancia en asistencia abierta en los Centros de Higiene no
podra efectuarse sino de 3,500 gramcs para arriba. La Unidad
Sanitaria de Caracas tendra, pues, que agregar esta actividad a
los médiccs puericultores, minima en su esencia, ya que le to-
carfan apenas a cada uno para visitas a domicilio unos 3 6 4
Mortinatalidad y mortalidad necnatal en Caracas— VIDAL — 21
nifios por mes, y adoptar, ademas, como ncrma de rutina, para
primera ccnsulta en clinica la cifra antedicha de 3,560 gramos.



Contribucién al Estudio de la
Patologia del Recién Nacido

CAPITULO I
MODALIDADES FISIOLOGICAS DEL RECIEN NACIDO

El recién nacido normal exhibe una serie de cualidades que
permiten diferenciarlo francamente del lactante de més edad.
Ello es la consecuencia de un cumulo de reacciones que le im-
pone el paso del claustro materno a la vida extrauterina. El re-
cién nacido, o sea el nino comprendido durante las cuatro se-
manas que siguen al nacimiento, posee, ademéas de una fisiologia
sui generis, una patologia que también le es muy peculiar, cuyo
origen se debe a modificaciones tan acentuadas y de tan rapido
desarrollo que no pueden tener término de comparacién en nin-
guna otra etapa de la existencia.

Es asi como, aun dentro de los limites fisiologicos, cabe dis-
tinguir fases gue, aun en el lindero de lo patolégico, deben in-
terpretarse como acontecimientos normales. Durante este periodo
post-natal las funciones perturbadas se irdn adaptando a las nue-
vas condiciones de vida impuestas por el medio, hasta alcanzar
el goce de funciones normales. En el orden de lo mencionado de-
bemos resefiar las lesiones obstétricas fisioldgicas, la pérdida de
peso, la fiebre de sed, la ictericia, la descamacidon, la crisis ge-
nital, lecs eritemas y las modificaciones del funcionamiento di-
gestivo.
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El recién nacido, conservando aun la actitud que tenia en el
claustro materno, actitud francamente hipertonica, contraidos
sus miembros sobre el tronco, se encuentra recubierto por una
capa sebacea vernix caseosa ¢ esmegma embrionaria, vernix que
puede recubrir total o parcialmente todos los tegumentos. En su
composicién entra una gran cantidad de grasas libres, células epi-
dérmicas, pelcs y sustancias proteicas, por lo cual se le asignan,
entre otras, funciones antihemcliticas y antibacterianas, lo que
hace dudar de ques se trata de un producto de desecho del or-
ganismo, como se ha pensado. Este vernix se reabsorbera cn el
curso de las horas que siguen al nacimiento, dejando tras si una
piel que, al principio ligeramente "azulenca, se va tornando ro-
sada hasta alcanzar en muchos nifios una coloracién roja i{ran-
camente eritrodérmica, en la etapa que precede a la aparicidon de
la ictericia. Es durante las horas que siguen al nacimiento cuando
vamos a ver las lesiones obstétricas fisiolégicas, siendo ellas la
consecuencia chligada del acto obstétrico, desapareciendo sin de-
jar secuelas tras si. No se olvide que el parfo es para el nifio un
factor traumatico que deja sus impresiones sobre la extremidad
cefalica y mas ampliamente sobre la piel. De entre todas, la mas
caracteristica y frecuente es la tumefaccién obstétrica que se
manifestard sobre la parte que se presenté durante el parto,
afectando Gnicamente tegumentcs y partes blandas. Siendo la
presentacién de vértice la mas frecuente, es 1dgico que recaiga
sobre la cabeza toda la tumefaccién, denominandose por tal mo-
tivo eaput succedaneum. Esta tiene por caracteristicas las de una
tumefaccién de consistencia blanda que abarca casi siempre las
partes laterales en una mediana extensién, borrandose gradual-
mente para desaparecer al tercer dia. Cuando la presentacién es
de cara, la tumefaccién se extiende mucho mas y afecta, a causa
de la maycr blandura de los tejidos, a los parpados, boca, me-
jillas, frente, etc., con manifestaciones de pequefias hemorragias
cutaneas.

En la presentacion podalica sucede algo similar para la region
glitea, pudiendo observarse hasta verdaderos hematomas que
radican en el escroto, grandes labios, ete., evolucionando en forma
benigna como en la tumefaccién cefalica.

Cuanto llevamos dichio debernos también atirmarlo para aque-
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1los casos en que existe prceidencia de partes fetales, las cuales
conservaran casi siempre las marcas del traumatismo, traducién-
dose pcr una hemorragia intersticial de tipo puntiforme. Es tam-
bién frecuente observar en la piel y en regiones diversas las
huellas del parto, las cuales revisten hechos de absoluta inocuidad,
pudiend: pasar inadvertidas; son impresiones de aspecio rojo,
v muy rara vez en forma de estrias. Mayor significado asu-
men les rddulos que se observan en las mejillas, en las aplica-
cicnes de forceps v en alguncs casos en que se han usado manio-
bras de reanimacion algo bruscas; estos nédulos stn ya, de he-
cho, verdaderos estados patologicos y parecen debidos no a he-
matomas, como habitualmenie se creia, sino a procescs de ne-
crosis producidos por la presion de los instrumentos sobre el te-
jido conjuntivo subcutaneo.

No es raro ver en muchos recién nacidos pequefias hemorra-
gias cutdneas de aspecto puntiforme, las cuales pueden ser ex-
tensivas a las mucosas v aun a las visceras y que son debidas
al éstasis veneoso general que se encuentra durante el nacimiento
per ruptura de lo capilares o por diapédesis.

Pérdida de peso.—Todo recién nacido, durante los dos o tres
primeros dias que siguen al nacimiento, experimentara una pér-
dida de peso constante y gradual debido a la expulsion del me-
conio, crines y sudcr, a la gran evaporacion pulmonar y al insu-
ficiente o nulo aporte alimenticio a que se ve sometido durante
este tiempo. Los términos de la pérdida ponderal estan siempre
en intima relacidén con el peso mayor o menor del recién naecido.
Aun cuando es dificil establecer un esquema que valorice tal
pérdida, se puede fijar esta cifra en el 10 % del peso inicial, lle-
gandcse a sobrepasar esta cifra en los nifios de mayor peso. Ha
de tenerse en cuenta que esta pérdida fisiolégica de peso no debe
prolcngarse mas alld del cuarto dia, ya que ello significa un
estado patologico, bien por hipogalactia o por otra causa mor-
bosa en accién. Esta pérdida de peso suele ir acompafiada, en
algunos casos, de sintomas manifiestos de deshidratacién que re-
cuerdan lcs cuadros clinicos de la sepsis o los graves trastornos
digestivos; tales como: inquietud, signos de sufrimiento, apatia,
etcétera, constituyendo la llamada por la escuela alemana texi-
cosis por desecacién, y la cual desaparece rdpidamente adminis-
trando al nifio una racidén hidrica suficiente.
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Fiebre de sed.—Fenémeno simultdneo en aparecer con la pér-
dida de peso es la fiebre de sed, fiebre tramsitoria, etc., la cual
suele atacar un numero de nifios que hemos calculado entre el
5 y el 10 %, correspcndiendo su aparicion al momento en que
la pérdida de peso es mas acentuada. La temperatura alcanza
grados muchas veces de verdadera hipertermia, acompanandose
con frecuencia de desasosiego, dificultad para la alimentacion,
piel seca y fendmenos de anhidremia. Todos estos hechos dejan
suponer el déficit hidrico a que estd scmetido el nifo, siéndole
necesaria el agua para regular el calor mediante su evaporacién.
Durante este tiempo se verifica también una destruccién de las
propias proteinas heméticas y séricas, ya que la falta de agua
sin destruccién proteica no produciria fiebre. La profilaxia de
este estado consiste en la administracién de agua adicionada de
dextromaltcsa al 10 %, con intervalos, durante el curso del dia,
hasta satisfacer las necesidades hidricas del nifio, Del mismo modo
durante la aparicion de la fiebre estd indicada una administra-
cion abundante de agua, lo que acabara con el cuadro en la forma
més rapida. Durante los meses de mayor calor es mucho maés fre-
cuente la aparicion de la fiebre de sed.

fetericia fisiologica ¢ idicpatica del recién nacido.—Nada mas
frecuente en el recién nacido que la ictericia, y nada también
mas atrayenile para la preocupacion de los investigadores, los
cuales han emitido hipdtesis més o menos afortunadas al amparo
de un entusiasmo extraordinario. La frecuencia de la ictericia
en esta épcca de la vida es la regla, asi como hoy ya nadie dis-
cute que ello constituye un hecho dentro del orden de lo normal,
pudiendo existir desviaciones que, al ser interpretadas, le daa
beligerancia de proceso patolégico. Se ha dicho que todc recién
nacido es portador de una ictericia en potencia, lo cual seria
facil de poner en evidencia por métodos sencillcs: inyeccién sub-
cutanea de histidina, isquemia de la piel por presién, etc., y aun
cuando, por el hecho de su frecuencia, se advierte divergencia
en las cifras dadas por diversos autores, nosotros podemos ase-
gurar que todos los prematuros y un buen niimero de recién na-
cidos normales la presentan con caracteres més o menos evi-
dentes. En nuestras observaciones encontraremos Ia cifra de 30 %
de franco proceso ictérico en nifios a término y de peso y talla
medianos.
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Después de la fase inicial de eritrodermia preictérica, 48 horas
Cespués del nacimiento, suele aparecer un tinte amarillo, el cual
se extenderd a la piel de la cara, tronco, extremidades y también
a las mucosas conjuntivales y bucales, etc. La observacién atenta
hace descubrir el proceso aun en las primeras 24 horas después
del nacimiento. Su duracién tiene habitualmente como promedio
dcs a tres semanas, retardandose mas su desaparicién en los
prematuros que en los niflos a término.

Fuera del color amarillo de la piel y una secrecion urinaria
que suele manchar los pafiales, no se observan mayores nota-
ciones por parte del nifio. No hay fiebre ni pérdida de peso y al
examen clinico no se aprecian ni esplenomegalia ni hepatome-
galia. Lcs nifios se alimentan bien y desde el punto de vista
digestivo, después de la expulsiéon del meconio, se observan he-
ces pigmentadas. La orina no contiene pigmentos biliares, pero
si algunas veces urobilina, y aun cuando las lagrimas y secre-
ciones nasales pueden aparecer tefiidas de amarillo, en el sedi-
mento urinario solamente se descubren .masas amarillas que
contienen corpusculos coloreados por la bilirrubina.

Muchcs han sido los conceptos que han tratado de explicar la
patogenia de este proceso, llegandose, en el terreno ecléctico, a
conciliar las dos tendencias que maéas posibilidades prometen: la
concepeion moderna hemato-hepatégena. Esta confiere un papel
equivalente tanto a la hemclisic como a la insuficiencia méas o
menos pasajera del higado, encontrandose este drgano invalido
momentaneamente para transformar la totalidad de los pigmen-
tos que la destruccién globular pone en libertad. Mas atn: la li-
gadura del cordon impide que la cclemia, que durante la vida
fetal siguiera el curso eferente onfaloplacentario, se vierta al
extericr, lo que hace que se produzca la ictericia por retencién
temporal. Segiin lo expuesto, debe interpretarse este hecho como
la ccnsecuencia de una adaptacién insuficiente del organismo
frente a la lisis globular post-natal producida por un fynciona-
miento hepatico aun de caracter fetal.

La evolucién del proceso se hace gradualmente y, como ya
lo dijimos, dos a tres semanas scn suficientes para verlo des-

aparecer totalmente.
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Si, en general, la apreciacién del cuadro es facil, no asi, en
contadcs casos. la diferenciacién con sus variantes patologicas.
Marfan decia que si una ictericia no habia desaparecido comple-
tamente a los veinte dias, no era una ictericia fisiologica. En el
recién nacido la ictericia suele acompaidar a casi todos los es-
tados infecciosos v he aqui por qué su diagnéstico etiolégico no
sea siempre fécil. Cuando hablemos de los sindromes infeccio-
sos del recién nacido insistiremos de nuevo sobre esta materia;
por shora basta con agregar que la ictericia idiopatica no necesita
tratamiento de ninguna clase, ya que, por lo antes dicho, este
preeeso es casi una etapa obligada de la vida del niflo, la cual,
una vez cumplida. dejard su puesto a nuevas funciones més cs-
tables y definitivas.

Crisis genital. —Simultineamente con los acontecimientos que
venimos describiendo, casi todos, si no todos, los recién nacidos
a términc, entre el segundo y cuarto dia presentan modificacio-
nes visibles que recaen sobre los 6rganos genitales, las glandulas
mamarias y las glandulas sebiceas de la cara. Este conjunto de
manifestaciones es lo que se denomina crisis genital, episodio,
por otra parte, normal que no afecta al buen funcionamiento
del recién nacido.

De todas estas modificaciones la tumefaccién mamaria es la
que mas llama la atencién, por su predominio. Solo escapan a
ella los prematuros, ya que, en un grado mayor o menor, los re-
cién nacidos a término suelen presentarla. Esta tumefaccién de
las glindulas mamarias se acompafia de una secrecion de tipo
calostral que repleta dichos acinos glandulares y a la cual se
dencmina vulgarmente “leche de bruja”. Halban da el nombre
de reaccion gravidica a esta actividad glandular y la achaca a
las hormonas estimulantes provenientes de la madre durante la
vida intrauterina.

No es raro ver sobrevenir verdaderas mastitis, las cuales ne-
cesitan mas de una vez ser intervenidas para su curacién. Estas
mastitis son determinadas por infecciones a nivel de los tegu-

mentos, quizas estimuladas por las fricciones o los pequefics trau-
matismos repetidos.

La tumefaceidon mamaria evolucionari en un plazo de 4 a 6
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semanas, no necesitando, por otra parte, de ninguna terapéu-
tica especial ni tampoeco de maniobras traumatizantes, como lo
seria el vaciamiento de la glandula por expresion.

Puede ser que en el curso de las grandes tumefacciones ma-
marias el recién nacido experimente molestias, pero en todo caso
ellas pasan desapercibidas.

En mucho menor escala observaremos la aparicion de fené-
mencs que recacn sobre los 6rganos genitales externos del nifio,
dandonos la sensacidn de estar en presencia de verdaderos hidro-
celes uni o bilaterales. En la hembra suele, observarse, ademas
de una ligera tumefaccidén en sus érganos genitales externos, la
presencia de una secrecién de tipo blanquecino y mucosc que
fluye de la vagina bajo la forma de un tapdn cilindrico. Esta
vulve-vaginitis descamativa de cardcter normal debe ser inter-
pretada como del mismo tipo de las reacciones gravidicas, lo
mismo que la hiperemia que sufre en determinadas ocasiones
la mucosa uterina, lo que ocasiona verdaderas hemorragias con
tcdos los caracteres del flujo catamenial. Esta pequefia hemo-
rragia vaginal es tan poco frecuente como la tumefaccion tes-
ticular, motivo por el cual la hemos apreciado en nuestras obser-
vaciones en muy pequefia escala,

No debe confundirse esta congestion acompafiada de hemo-
rragia con los fenomenos que acompafnan a la diatesis hemorra-
gica del recién nacide. Este es un episodio que no debe preocu-
parnos y que, por lo tanto, no comporta terapéutica ni cuidados
especiales. Algo similar hay que decir de la tumefaccion tes-
ticular en cuanto a la terapéutica, ya que muchas veces un ver-
dadero hidrocele evolucionara a largo plazo, por lo cual estara
siempre contraindicada la puncién uni o bilateral; este liquido
se reabsorbera en un tiempo més o menos variable que, como
dije, puede ser largo. En todo caso, estaremos prevenidos contra
la sifilis, dado que el hidrocele puede constituir una manifes-
tacién de sifilis congénita. A nivel de la piel de la cara, sobre
“todo la de la nariz, las pequefas glandulas de la piel presentan
mcdificaciones con el aspecto de un menudo punteado blanque-
cino del tamafio de la punta de un alfiler; se trata de un ver-.
-dadero miliar sebacec debido a una hiperactividad de esas glan-
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dulas, lo cual es un episodio bastante frecuente y de muy poca
significacidn.

Descamacién y eritemas. — Una vez que ha sido quitado el
unto sebaceo, queda la piel reluciente, cubierta de un fino vello
Ilamadc anugo, y, pasadas las primeras 24 ¢ 48 horas, ésta exhi-
bird una coloracién roja uniforme de mayor o menor intensidad
que ha sido denominada eritema fisioldgico del recién nacido
por unos y pcr ctros critrodemia fisiologica preictérica. Dicha
coloracién ird haciéndose menos viva a medida que el tinte icté-
rico comienza a acentuarse con intensidad. Es para esta fecha
cuando comienza la descamacién, fenémeno gue afecta a todos
125 recién nacidos en una intensidad mas o menos variable y en
una verdadera gama de matices que va desde la descamacion
furfuracea, mas frecuente, hasta la descamacion en grandes la--
miras o descamacién laminar, lo que hace muchas veces que se
fe confunda con procesos patologicos bastante bien definidos,
como la ictiosis congénita o la hiperqueratosis.

Numercsos recién nacidos, en el curso de la primera semana,
presentan diversas erupciones exanteméticas de aspecto y ex-
tension variables, cuyo caricter dominante es la fugacidad. Unas
veces adoptan el aspecto de erupciones morbiliformes, otras se
trata de pequefas manchas o ndédulos de color amarillo. Suelen
pasar, en ccasiones, nada notados, pudiendo reaparecer en dias
posteriores. Leiner las ha designado eritema téxico del recién
nacido y encuentra que el principal papel etiolégico estaria re-
presentado por ciertas toxinas de procedencia materna, cedidas
durante la vida intrauterina o contenidas en el calostro. Mayer-
hcfer lo considera, a su vez, como un tipo de reaccién alérgica
ocasionada por la presencia de toxinas gravidicas en la sangre:
del nifio. Para otros, la aparicion del eritema estaria en relacién
con la didtesis exudativa. La inocuidad de estos eritemas hace
gue la conducta frente a ellos sea la prudente observacién.

Modificaciones del apesrate digestivo.—Como casi todas las
{funciones en el recién nacido, las del aparato digestivo también
responderan al nuevo esfuerzo de adaptacién mediante reacciones
peculiares. La ingestion del calostro y la leche se acompana de-
fendmenos iniciales que no pueden catalogarse en el orden pa-
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tolégico, sobre todo si tomamos como punto de comparacién al
lactante de méas edad y en condiciones de eutrofia. En esta cate-
goria de procesos lo primero en aparecer son los vomitos, los cua-
les sobrevienen casi inmediatamente después del nacimiento.
Durante su paso por la vagina, el recién nacido pudo hacer al-
gunas asplramones de liquido amnio6tico, de secreciones vagi-
nales, etc., méixime si el trabajo fué prolongado Es ésta una
eventualidad frecuente; de ello dan fe los vOmitos que experi-
mentan casi todos a las pceas horas de nacidos. Estos vomitos
permiten la expulsion de gleras y liquidos de aspecto diverso,
llegando a apreciarse algunos con el caricter de hematicos, pero
que no son debidos a sangre proveniente de hemorragias géas-
tricas, sino a la que pudo deglutirse en el momento del parto.
Ellos se suceden durante el primero y segundo dias, y desapa-
recen luego una vez establecida la alimentacién en forma cabal.
No poseen ning(in significado de perturbacidén, del tipo espas-
moédico o de otra indole; sin embargo, es conveniente ponerse en
guardia, ya que tanto el piloroespasmo como la piloroestenosis
suelen muchas veces dar manifestaciones muy precoces.

Semejantes observaciones deben ser formuladas ante episo-
dios de esta indole cuando se hubiesen prolongado mas alla del
‘limite tenido como normal. Entonces traduciran los inconvenien-
tes de una alimentacién insuficiente por déficit en la montada
de la leche, o se trataria de una multipara de senos muy gene-
rosos que hace corre al nifio los riesgos de la superalimentacién.

Fuera de estas etapas iniciales y de consecuencias tan ano-
dinas, es prudente detenerse ante aquellos vomitos que se pro-
longuen méas alla del tercer dia, y si ellos entrabaran la nutri-
cién del nifio, seria menester revisar todas aquellas causas (ali-
mentacién, estado nervioso, malformaciones, etc.) capaces de
producirlas.

Concluida la expulsion total de meconio, cuya cantidad fluc-
tha entre los 100 y los 300 gramos hacia el cuarto o quinto dias,
aparecen las heces, productos ya de la digestion del calostro vy
-de la leche, Mientras se expulsa el meconio, las evacuaciones son
de color muy oscuro, virando al pardo. Estas heces son estériles
«durante las primeras 12 horas, dejando de serlo en lo sucesivo.
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Su expulsion puede ir precedida . por el llamado. tapén de me--
conio, pequefia masa gris constiluida por las primeras porciones
de dicha sustancia y, ademés, por epitelio. Este tapon puede, en
determinadas ocasiones, dificultar la evacuacion, verificAndose
su expulsién habitual en forma espontanea.

Si después de la expulsién de todo el meconid' se examinan
las heces, se encontrarid que éstas distan mucho de presentar el
aspecto de excrementos normales, muy al contrario, ellas asumen
el aspecto de heces dispépticas, liquidas, verdosas, amarillas, muy
palidas, grumosas y, sobre todo, muy frecuentes en su emision,
Hlegando a verificarse tantas evacuaciones cuantas veces se pone
el nifio al seno. Estas heces dispépticas no tienen olor repug-
nante ni fétido y pueden, por su excesiva acidez, producir eri-
temas glateos de extensién variable,

La interpretaciéon de estcs hechos pone en evidencia las re-
acciones del intestino frente a agentes nutritivos a los cuales no
estaba habituado. Por ello su significado es esirictamente fisio-
légico y normal. Empero es dificil, a veces, establecer los linderos
con lo patoldgico. Ocasiones habra ‘en que la sobrecarga diges-
tiva o la hipoalimentacién sean los factores predominantes, o bien
las banales manifestaciones dispépticas podrian apuntarse como
las primeras manifestaciones de una dispepsia constitucional que
tardard varias semanas en desaparecer. No obstante todo lo di-
cho, destaquemos la benignidad de estas manifestaciones, ya que
su desaparicién en la gran mayoria de recién nacidos es la re-
gla y en un tiempo relativamente corto. Frente a este cuadro
nuestra actitud serd expectante y no estaremos obligados a in-
dicar dietas de restriccion o supresion del seno. Esti severamente
contraindicada la supresion de la leche no sblo en los casos de
alimentacién materna, sino que aun en los alimentados artificial-
mente debemos proseguir la crianza sin grandes preocupaciones,
Unica manera de obligar al organismo a realizar una adaptacidén
condicionada por el tipo alimenticio elegido.
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CAPITULO 1I
LAS MALFORMACIONES CONGENITAS

Lzs ma’formaciones congénitas constituyen la expresién mas:
genuira de los procescs patoldgicos adquiridos durante la vida
intrauterina y su alta frecuencia hace de ellas una de las pre--

cupaciones méas constantes de quienes trajinan la especialidad.
En 12.659 recién nacidos estudiados, su frecuencia fué de 107 por
10.000, lo que evidencia la importancia que debemos conceder a
este tipo de afecciones. Insistir una vez mas sobre sus tan mal c-
rnocidas causas v patogenia seria incurrir en repeticiones que se

J

selen de las finalidades de este trabajo.

A continuacién pasaremos revista de aguellas malformaciones.
congénitas que, por orden de frecuencia, hemos estudiads en el
curco e nuestras observaciones.

Malformaciones congénitas

(Observadas en un grupo de 12.659 recién nacidos a término en el Retén:
de la Casa Municipal de Maternidad “Concepcién Palacios”)

Pie zambo (p. varus equino 29 4+ p. valgus

talus 9) .. .. .. .. .. L L. o 38 28 %
Polidactilia .. .. .. .. .. .. .. .. .. o0 .. .. 29 21 9%
Hipospadia .. .. .. .. <. o oo o e oe ol 12 9 %
Labio leporino .. .. .. . i e e e 0 TR
Malformaciones del corazén y vascs 9 6 %
"Espina bifida .. 8 5 9%
Hidrocefalia 6 4%
Sindactilia .. Lo 4 3 9%
Meningo encefalocele .. 3
Imperforacién del ano .. e 2
Amputacidén congénita de lcs dedos .. 2
Genu recurvatum .. 2
Anoftalm1as .. 2
Lu;(acxon bilateral congemta de la cadera .. 1
Disostosis craneofaciales .. 1
Hidronefrosis .. . 1
Atrepsia intestino delgado .. 1
Hipertrofia del timo .. 1
Otras .. . 4 N
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Sobre el total de 137 malformaciones estudiadas, el “Pie
zambo” nos ha resultado la variedad mas frecuente, puesto que
representa el 28 %. Esta malformacién, debida a una posicién
andémala intrauterina que coincide habitualmente con un oligo-
hidramnios, se presenta también en los fetos a término del emba-
razo ectépico. Las dos variedades encontradas han sido el Varus
Equino y el Valgus Talus, predominando la variedad Varus Equi-
ne en alto porcentaje (76 %) sobre la otra.

El Pie varus equino se caracteriza porque la cara plantar mira
hacia dentro, estando el pie en hiperextensién, de suerte que los
dedos forman el apoyo del pie.

En el valgus talus el pie mira hacia fuera con su cara plar-
tar, estando en hiperflexién y adosado contra la cara anterior
de la pierna, de suerte que el taldn es el punto de apoyo.

Muy a menudo se cbservard en algunos recién nacidos un
esbozo de pie zambo, el cual volverd a tomar su posicién normal
en un tiempo sumamente corto.

Cuando esta actitud viciosa da notaciones de persistir, serd
necesario actuar, ya que, abandonada a si misma, llegara a agra-
varse, trayendo como consecuencia deformaciones que recaeran
sobre las otras articulaciones del pie. El tratamiento racional
son los masajes y manipulaciones suaves destinados a reducir
las diversas desviacicnes y a tratar de conservarlas en su co-
rrecta posicion, por medio de aparatos ortopédicos sencillos. En
lo tocante a nuestra conducta frente a los casos observados, la
mas prudente nos ha parecido poner estos nifios en manos del
Ortopedista del Hospital de Nifios, quien, de acuerdo con la mo-
dalidad de las malformaciones, formula las indicaciones nece-
sarias. Es ésta la conducta que aconsejamos seguir, de ser posi-
ble, en beneficio del menor.

Polidactilia. — Otra de las malformaciones mas frecuentes
en el orden seguido es la polidactilia. Constituye el 21 % de las
malformaciones estudiadas por nosotros. Los aspectos bajo los
gue se presenta son en extremo variados, escapandose por su gran
diversidad a una clasificacién esquematica. La variedad com-
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pleta seria la de 24 dedos, seis en cada mano y pie, respectiva-
mente. Ellos presentarian esqueleto completo, lo que en muchas
ocasiones dificulta su descubrimiento en el primer momento, si
anfes no se foma la precaucion de contar los dedos. Esta forma
tiene caracteres de tipo familiar y hereditario. En nuestras ob-
servaciones hemcs encontrado que la modalidad méas frecuente
es la de pequefios apéndices pediculados y con un esbozo de una
en su extremidad, faltdndole, por lo tanto, el metacarpiano. &l
sitio de implantacién ha sido siempre la mano y no el pie, sobre
el borde cubital del mefiique. Su benignidad y poca significacion
nos ha ilevado a tratarla en los dias que siguen al nacimiento,
procediendo a la amputacion por medio del termocauterio, lo que
hace posible una extirpacion completa del mufién y una hemos-
tasia que no siempre se logra con la ligadura, ya que la base de
implantacién es muy delgada para permitirnos hacer la trans-
fixién. Cuando se trata de la variedad de dedos completos con
metacarpianos o dedos bifidos y la amputaciéon se impone por
imperativos de estética, es indispensable esperar unos afios antes
de lanzarse a ella.

La sindactilia. — Es mucho menos frecuente que la polidac-
tilia; ella representa el 3 % de las malformaciones congénitas de
nuestras estadisticas. En esta forma los dedos, dos o més, se en-
cuentran soldados lateralmente a expensas de formaciones fibro-
sas o membranosas, constituyendo esta ultima la variedad mas
rara. La exploracion radiolégica demuestra la no existencia de
sinequias dseas; en tales casos constituiria una variedad aun
mucho mas rara de ver. Lo habitual es encontrar los dedos ape-
nas separados entre si por un surco cutareo que se extiende a
todo lo largo del espacio interdigital. Su tratamiento debe ser
quirtrgico-plastico y serd intentado después de haber transcu-
rrido algunos afios.

En el orden de estas malformaciones que afectan las extre-
midades, hemos visto solamente dos casos de Amputaciéon con-
génita de los dedos. Anomalia bastante rara, consiste ella en la
ausencia de varios o todos los dedos de una mano y en su lugar
la existencia de un mufién perfectamente conformado. En deter-
minadas ocasiones la amputacién no estard sino esbozada, carac-
terizéndose por surcos a manera de anillos circundando los de-
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dos, surcos de profundidad variable que dejan la extremidad del
dedo atrofiada la mayoria de las veces.

Gran importancia diagnoéstica tiene la Lujacién congénita de
Ia cadera, ya que su olvido puede conducir a malformaciones
estables y graves, imponiéndose la necesidad del tratamiento
desde el momento mismo de su diagnéstico. En nuesiras esta-
disticas sélo hemes estudiado un solo caso, pero hay que advertir
lo dificil que resulta su diagnéstico durante los primeros dias
del periodo post-natal, no siendo rara la eventualidad de que al-
guna escape sin haber sido diagnosticada. Este se hara radiolo-
gicamente, aun cuando existen reglas muy precisas que permiten
hacerlo sin la ayuda de este método tan eficaz (Calot). El caso
a que aludimos fué de una doble lujacion.

Entre las malformaciones que afectan los 6rganos genitales
externos del vardn se encuentran las hipospadias. Sin embargo,
la llamada Fimesis del recién nacide es una variedad tan fre-
cuente y de tal benignidad, que nos obliga a darle categoria de
hecho fisiologico. Puede darse la circunstancia de que el orificio
prepucial sea tan estrecho que se necesite dilatarlo con un es-
tilete muy delgado.

En nuestras observaciones la Hipospadia representa el 9 7/
de las malformaciones. La variedad mas constante ha sido la hi-
pospadia baldnica. En ésta el meato se encuentra’ situado en el
surco balano-prepucial, destacandose apenas bajo la forma de
un pequenio orificio en el fondo de una verdadera canal cutanea.
Tanto la variedad de hipospadia peniana como la escrotal o pe-
rineal, son episodios bastante poco frecuentes.

Todas, o casi todas, estas malformaciones deben tratarse qui-
rurgicamente con fines pléasticos restauradores.

Tanto el Labie Leporino como las hendiduras faciales son
malformaciones que recaen sobre los tegumentos y esqueleto de

la cara. En nuestra estadistica representa el 7 9 del total de las
malformaciones.

Segin que la anomalia afecte solamente el labio superior,
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o también las partes o6seas, se le denomina simple o incompleto
v completo o complicado, respectivamente.

El Labio Leporine simple unilateral puede, en su fcrma maés
rudimentaria, estar representado por una ligera cicatriz sobre
el labio superior, de aspecto blancuzco, extendida hasta la nariz
en sentido oblicuo.

Lo mas corriente es que el labio se encuentre profundamente
dividido por una gran hendidura que permite ver las encias. En
muchas ocasiones se extenderd hasta el piso nasal, el cual que-
dara deformado gracias a esta circunstancia.

En el labio leporino unilateral complicade la hendidura cu-
tanea se continuarid con una similar situada sobre las partes
6seas. La solucién de continuidad se prolonga desde el reborde
alveolar hasta la boveda palatina, lo que hace que la cavidad
bucal se comunique ampliamente con las fosas nasales. De esta
variedad sélo hemos hallado dos cascs en nuestras observaciones.

El labio bilateral completo, también denominado JFeta de
Lobko, estid caracterizado por dos hendiduras labiales con sus res-
pectivas hendiduras palatinas, de modo que entre los dos surcos
viene a quedar uno como islote Oseo-cutaneo, que se une a la
porcidon correspondiente de la nariz, De esta variedad hemos cb-
servado cuatro casos.

Sucede a veces que estas hendiduras tengan su asiento en
el labic inferior y que se compliquen con fisuras éseas nasoge-
nianas. Puede el labio leporino tener su equivalente en una esco-
tadura palatina, la cual ocasionalmente pasara desapercibida,
haciéndose su descubrimiento cuando el nifio empieza a botar la
leche por la nariz o a atragantarse,

El prondstico de estas malformaciones se determina por el
mayor o menor grado de la anomalia, fijAndose menos en el
‘defecto estético que sobre las posibilidades de alimentacién que
este defecto permita, deduciendo en consecuencia que la varie-
dad méas grave la constituyen los labios complicados y dobles
completos.
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La conducta a seguir estarda encaminada hacia el tratamiento
quirtrgico. La intervencién no estaria recomendada en el pericdo
post-natal, ya que se trata de una operacién de cierta dificultad
y de alguna laboriosidad. Una vez terminado el periodo post-
natal se podra indicar la intervencién, pero Ginicamente limitan-
dose a corregir las hendiduras labiales, a fin de facilitar la suc-
cién. En cambio, las operaciones destinadas a corregir los de-
fectos del paladar se aplazaran para el aflo y medio o los dos
afios después.

Por lo que se lleva dicho se colige que en el periodo post-
natal nos cabe la funcién de vigilar la nutricidon de tales nifics en
forma atenta, evitar la infeccién de la boca, etc. Sin embargo, las
graves dificultades para la alimentacién se presentaran en
aquellos casos muy extensos, con graves malformaciones, pu-
diendo el nifio en los casos simples realizar un buen vacio dentro
de la cavidad bucal y, por lo tanto, una succion, la cual lo pondra
al abrigo del mayor de los peligros: la desnutricion,

Las malformaciones congénitas del corazéon forman una va-
riedad que reviste importancia por su frecuencia y por las difi-
cultades diagnésticas que presenta durante los primeros dias de
la vida extrauterina. La cianosis y la disnea suelen ser los sin-
tomas directores, acompafiadas en alguncs casos por soplos, Es-
tos hechos explican por qué un buen numero de estas anomalias
escapan sin diagnéstico durante el periodo post-natal. La autop-
sia descubrirad el caso insospechado casi slempre.

Dada la enorme variedad anatomica de malformaciones que
afectan al corazdn, no nos es posible esquematizarlas, a pesar del
esfuerzo de quienes han propuesto clasificaciones ya de orden
anatémico o funcional. Hay quienes las clasifican en dos grupos:
uno seria debido al desarrollo de anomalias y defectos propia-
mente dichos y el cotro estaria constituido por afecciones debidas
a la persistencia de la estructura de la circulacidén fetal. Otros,
como Fallet, ateniéndose a su frecuencia anatémica, las agrupan:
en estrechez de la arteria pulmonar, comunicacion interventricu-
lar, desplazamiento del orificio adrtico e hipertrofia del ven-
triculo derecho. Por lo que respecta a nuestras observaciones,
su frecuencia en relacién al total de casos es de (9) 6 %. Y su
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distribucién por el estudio anatcmopatolégico y clinico en casi

la totalidad es el siguiente:
Comunicacién aértico-pulmonar .. casos

Estenosis de la arteria pulmonar .. .. .. .. .. ..

Comunicaciéon interventricular

Corazén trilobar .. .. .. .. .. .. .. ..

3
2 »
2 ”
2

”

En casos autopsiados se encontré en forma variable, unas
veces hipertrofia de los ventriculos y otras aplasia del septum
interventricular.

Cuanto levamos dicho nos hace aconsejar mucha prudencia
en los hallazgos hechos por la auscultacién del corazén del recién
nacido o por la apreciacién de cualquier otro sintoma (cianosis,
disnea) debido a lo delicado de su interpretacién. Muchas de las
malformaciones congénitas del corazén seran diagnosticadas en
épocas pcsteriores de la vida, como la edad pre-escolar y la
escolar.

En el curso de nuestras observaciones hemos comprobado
la existencia de la Espina Bifida (8) en el 5 % de los casos de
malformaciones. Ella constituye una variedad de malformacién
que recae schre la columna vertebral, v la cual es debida a una
detencion del desarrollo de las ldminas vertebrales, con localiza-
cion lumbosacra. Por la fisura 6sea asi establecida, se herniaran
meninges y sustancia medular. Es ésta la variedad llamada quis-
tica, la cual se presenta a menudo bajo el aspecto de un tumor
de tamarfio variable, de consistencia muy blanda, que puede se-
guir las inflexiones producidas por la tos o los gritos. Cuando
la tumoracién se encuentra recubierta por una epidermis gruesa,
hipertricosica o angiomatosa, constituye la variedad llamada
Espina Bifida epidermizada, muy rara, por lo demas.

En cambio, la modalidad no epidermizada es mas frecuente y
la que ha sido cbjeto de nuestras observaciones. Suele presentar
tres zonas diferentes, las cuales, del centro a la periferia, son:
Zona central o area medular, region que se ulcera habitualmente,
de aspecto anfractuoso, que deja escapar liquido cefalorraquideo;
la zona media se denomina también epitelioserosa o epitelio-
meningea, de aspecto violaceo, y, por Gltimo, la zona externa o
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periférica, constituida por piel modificada con pelos y de aspecto
angiomatoso.

Una participacién variable tiene el sistema nervioso en esta
anomalia, Io cual importa conocer para establecer un prcnostico
y poder calcular los resultados a que se llegard con la interven-
cién quirirgica, Gnico tratamiento de esta afeccion. El aspecto
del periné nos dara, en este caso, una indicacién sobre el maycr
o menor compromiso del sisterma nervioso: periné bien formado,
promete; en cambio, cuando esta regién estd aplanada, ctn ano
incontinente o saliente, es seguro que las lesiones son graves.

La evolucidén de esta afeccion es siempre grave, maxime si
se trata de la variedad mno epidermizada, lo cual la expone a la
infeccién con sus tragicas consecuencias. El Gnico tratamiento
es el quirtrgico y debe ser hecho en la forma maés urgente, en
las primeras horas que siguen al nacimiento.

La Espina Bifida oculta es una variedad de dificil diagnostico,
va que estaria constituida solamente por la fisura 6sea nada
maés, sin hernia de meninges, ni ninguno de los otros signos
habituales.

En el orden de las malformaciones que recaen sobre el Siste-
ma Nervicso, la Hidrocefalia congénita ha sido observada en la
proporeion del 4 %. Se debe a la acumulacion de liguido cefalo-
rraquideo en los ventriculos laterales, provocando a su vez la
distensién de las paredes craneanas. Representa el tipo de las
afecciones de evolucidon intrauterina, debiéndose a infecciones,
entre las cuales es la sifilis la que ha sido incriminada con mayor
insistencia, y las que provocarian verdaderas encefalitis fetales,
determinando una dificultosa circulacién del liquido cefalorra-
quideo, una hipersecrecién de éste y, por lo consiguiente, su
maia absorcién. La consecuencia de ello se traducird en la caja
craneana por defcrmaciones de aspecto caracteristico, con las
fontanelas v suturas separadas y distendidas, frente abombada
y saliente. La masa cerebral se atrofia a causa de la gran dilata-
cion ventricular.

El diagnéstico no ofrece dificultad alguna, pudiendo ofrecer
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dudas cuando la afeccién alcanza muy escasas proporciones, sien-
do, empero, un buen signo la apreciacion de la fontanela retro-
auricular, la que, en condicicnes normales, no se muestra ac-
cesible. .

El tratamiento, infructuoso siempre, se reducird a punciones
repetidas, y cuando sospechemos infeccion sifilitica, trataria de
acuerdo con los preceptos que rigen dicha terapéutica.

Malformaciones del sistema nervioso lo es también el Menin-
goencefalocele, el cual ha sido estudiado por nosotros en tres
casos. Tratase de una malformacién de la misma naturaleza de
la Espina Bifida, con la diferencia de que la fisura ésea recae
esta vez sobre el cccipital, presentandose bajo el aspecto de una
tumoracién formada ya sbélo por meninges (meningocele) o
acompanandose de materia cerebral, constituyendo asi el verda-
dero meningoencefalocele. Se trata de tumores caracteristiccs
por su consistencia blanda, de localizacion suboccipital, algunas
veces pediculados y otras con el aspecto de un gran tumor re-
cubierto por piel de aspecto normal o de apariencia modificada,
semejante al tejido cicatricial. En muchas ocasiones se puede lo-
grar una reducciéon parcial del tumor. Estas anomalias evolu-
cionan siempre hacia la muerte, dan signos funcionales varia-
bles (convulsiones) y muestras de complicarse de infeccién e
hidrccefalia en caso de intervencién quirdrgica o de ruptura

accidental. La mortalidad en nuestras observaciones fué de
100 %.

Para concluir con esta breve resena de las malformaciones
congénitas mas frecuentes, nos referiremos ahora a la Imperfo-
racién del ano, estudiada en dos casos nada mas. Su diagndstico
debe ser hecho en la sala de partos por quien lo asiste, sin es-
perar los graves fenémenos de oclusién para formularlo. Se tra-
ta de casos en que el ano parece normalmente constituido, pero
al intfoducir un explorador, se nota a cierta profundidad un
obstaculo de resistencia eléstica, el que podra vencerse con cierta
presion, lo que a veces hara salir el contenido bruscamente, Otra
variedad es la de la imperfcracion completa cuando estd loca-
lizada entre el canal anal y el recto. Por Gltimo, formas faciles
de reconocer, pero mas graves también, son las formadas por una
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ausencia total del segmento inferior del tubo digestivo, no pu-
diéndose apreciar el surco intergliteo y apareciendo el periné
completamente plano.

El prondstico de esta afeccién variard de acuerdo con su va-
riedad anatémica. Son benignos aquellos casos en que hay ano
y presencia de esfinter, lo mismo que cuando toda la afeccion se
reduce a una simple oclusiéon formada por una membrana que
basta con romper.

El tratamiento es quirurgico y de ser posible practicado por
manos expertas. Nuestros casos, los que sobrevivieron, se tras-
ladaron al Hospital Municipal de Nifios, donde fueron operados.

Cuadro de mortalidad en el grupo de 137 malformaciones:

Malformaciones del corazén .. .. .. .. .. .. 7 40 %
Hidrocefalia .. .. .. .. .. o «v ch o0 v s (5) 25 %
Espina bifida .. .. .. .. .. .. o0 oL oL oL L (1) 10 %
Meningo-encefalocele .. .. .. .. .. .. .. .. (3) 10 %
Otras .. .. .. v it it e e i e e e e (1) 15 %
Total .. .. .. .. c. ih e i e e e e - (D 100 %

CAPITULO III
AFECCIONES DEL OMBLIGC

La patologia en relacién con el ombligo, la patologia infec-
ciosa sobre todo, ha ido disminuyendo gradualmente en estos
altimos tiempos, hecho que se hace mas evidente cuando, como
en el presente caso, estudiamos los recién nacidos en Institutos
Maternologicos. Solamente ha quedado intacta la relacionada
con las malformaciones congénitas y aquellas otras afecciones,
benignas en apariencia y con significado de hechos obligados en
la etapa post-natal.

El cordén umbilical, con toda su gama de variantes indivi-
duales, determinada por el mayor o menor tamaifo de la gelatina,
o bien por la manera de insertarse en la piel, puede llegar a
afectar tipcs que conviene saber diferenciar. Me refiero a las
formas denominadas Omblige cutaneo v Omblige Amnidtico.

104



El Ombligo cutaneo se caracteriza porque en vez de existir
el limite entre cordon y piel a nivel sensible de la pared abdomi-
nal, ésta parece continuarse a lo largo del corddn, de manera
que, al caerse, ésta deja un muidn con todas las apariencias de
una hernia pequena, la cual necesita de algin tiempo para re-
traerse a los limites normales. Esta anomalia o modalidad no
acarrea, fuera del pequenio defecto de estética, ningiin dafio para
el nifio. No asi el llamado Ombligo Amnidtico, en el que la base
de implantaciéon de la gelatina en la piel es sumamente ancha,
de manera que al caerse el cordon queda una superficie cicatri-
cial muy extensa, la cual puede ser punto de partida de infec-
ciones o el asiento de ulceraciones mas o menos extensas.

De estas variedades, la cutdnea es la mas frecuente y la que
hemos observado con mayor regularidad. En cambio, el ombligo
amniético es sumamente raro de ver, tan es asi que solamente
habremos visto en el grupo de recién nacidos observados cinco
casos tipicos. En el proceso de cicatrizacidn de que nos ocupa-
mos, cabenos asegurar que, fuera de episodios banales, tales
como ligera humedad de la gelatina, con fetidez pasajera, des-
pulimento y secrecién escasa de la cicatriz, solamente hay que
resefiar algunos casos de Hernia Umbilical, varios granulomas
y un solo proceso séptico de cierta gravedad.

La anomalia congénita de mayor relieve y frecuencia es la
Hernia Umbilical. A este respecto no son de observacidén fre-
cuente en los Retenes de 1a Maternidad los casos de grandes onfa-
loceles de una alta gravedad, a consecuencia de los cuales su-~
cumben los nifos en el momento mismo del nacimiento, contri-
buyendo a ello otras malformaciones incompatibles con la exis-
tencia. Un caso en las 15.000 histerias revisadas en la Maternidad.

La Hernia Cengénita se presenta a menudo como un pequefio
tumor recubierto por el amnios y el peritoneo, continudndose
con el ccrddn, y pudiendo contener visceras abdominales di-
versas (intestinos, estomago, higado, etc.). Se le llama em-
brionaria cuando se trata de una verdadera eventracién por de-
tencion en el desarrollo de la pared abdominal, estando su cu-
bierta formada por el amnios sin existencia de fondo de saco
peritoneal.
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La variedad fetal se diferencia de la anterior porque la pared
abdominal estéd completamente desarrollada, existiendo una pe-
quefia vaina peritoneal entre las visceras y la vaina amnidtica.

Como anteriormente dije, lcs grandes onfaloceles, gigantes,
conteniendo intestinp, higado, estéomago, efc., son casos muy
raros de ver. No asi las pequefias hernias, que se palpan en la
base del cordén de escaso tamafio y de facil reduccién. Debemos
esforzarnos en descubrirlas antes de la ligadura a fin de evitar

el peligro de.coger entre las ligaduras del cordon el saco her-
niario.

La denominada hernia adguirida suele verse en el periodo
post-natal, inmediatamente después de la caida del corddon. Su
presencia se hard notar con los gritos y llantos del nifio, lo que
hace tomar a la cicatriz el aspecto de un pequefio saliente de
aspecto rosaceoc, el cual se expande con facilidad. Al explorar
la region notaremos facilmente la presencia de un anillo fibroso
v resistente. Tratase de un rudimento primario de hernia unibi-
Yical

Perc en muchos nifios de paredes abdominales delgadas y con
vientre muy abultado, es la regla observar que el anillo, mas que
permeable, puesto que se dilata, deja paso a un verdadero saco
herniario, asiento de las futuras hernias del lactante.

La profilaxia de estos accidentes consiste en el uso de la faja
abdominal hasta el segundo mes, scbre todo en aquellos nifics
que, como ya dijimos, poseen paredes ventrales hipotdnicas y
muy distendidas. La hernia congénita debe tratarse quirurgica-
mente tan pronto como su variedad anatdmica sea diagnosticada
y en atencion a la gravedad que puedan revestir. Las pequefias
hernias tienen un prongstico benigno y tienden a la curacién es-
pontanea por oclusién progresiva del anillo umbilical. La aplica-
cion de fajas abdominales bastard en la mayoria de los casos,
teniendo la precaucién de colocar sobre el ombligo una bola de
algodén; lo cual bastarda para la contencién de la punta de
hernia. Igualmente estd recomendado el uso de bandas de es-
paradrapo, las que, una vez hecha la reduccion herniaria, se cru-
zan sobre la piel circundante, constituyendo ello una manicbra
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que puede ser practicada después sin dificultades por la madre
durante el bafio del nifio.

Nuestras observaciones estan hechas sobre 36 casos de her-
nias umbilicales adquiridas, lo cual constituye el 58 % de las
afecciones del ombligo en los recién nacidos objeto de nuestro
estudio.

Granuloma.—Después de la caida de un corddn de base an-
cha, es muy factible ver aparecer una supuraciéon seropurulenta
de aspecto anodino, la cual se mantendri por varios dias. Si ex-
ploramos el fondo del embudo onfalico, descubriremos los bordes
v pliegues de la cicatriz rojos, congestionados y ligeramente
edematizados, y en el fondo o sobre las paredes la presencia de
una formacién variable en tamafio, de aspecto rojo-grisidceo, de
superficie irregular y aspera, que sangra con mucha facilidad.
Este es el granuloma o fungo, el cual puede llegar a tener pro-
porciones desusadas y aspecto de tumor pediculado. Finkelstein
dice haber visto uno de 5 cm. de longitud que colgaba del fondo
del ombligo. Este proceso estd casi siempre condicionado por
un proceso infeccioso del ombligo, y muy rara vez sera debido
a otras causas, como, por ejemplo, la longitud anormal de los
restos de las arterias umbilicales.

Estas formaciones tienen tendencia, abandonadas a su propia
evolucién, a crecer y a mostrarse reacias a toda curacion., Sin
embargo, su docilidad a la terapéutica es extraordinaria. Basta
solamente con hacer aplicaciones de nitrato de plata al 20% &
pincelaciones con el lapiz de nitrato de plata para ver desaparecer
el granuloma en poco tiempo. Excepcionalmente se tendra nece-
sidad de recurrir a la exéresis quirargica, cuando el tamafio de la
formacion asi lo haga menester. Nuestros casos se elevan a 21,
constituyendo esta modalidad el 33 % del total de las afecciones
del ombligo gue nos ha sido dado observar en nuestra Ma-
ternidad.

Onfalitis.—Se denomina asi la infeccion del ombligo cuando
se acompafia de tumefaccién de las zonas y pliegues que lo ro-
dean, dandole un aspecto a la region de prominencia congestio-
nada y reluciente. En muchas ocasiones estos pliegues se en-
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cuentran cubiertos de una secreciéon que mana de una ulcera alo-
jada en el fondo. Puede observarse a veces una onfalitis de tipo
primitivo sin que hubiere mediado infeccion alguna en el curso
de la cicatrizacion. ‘

Los sintomas que permiten diagnosticar la onfalitis son de
orden local unos y otros de tipo general. Entre los primeros estan
las alteraciones que recaen sobre el ombligo y que dejamos des-
critas ya; en €l orden de los segundos se encuentra el ataque al
estado general, variable en intensidad y desarrollo, con desaso-
siego, fiebre variable, inquietud y llanto por dolor. En las for-
mas graves la afeccién exhibird una tendencia invasora a toda la
vecindad, tanto hacia los planos superficiales como hacia los
profundos, pudiendo amenazar el peritoneo y degenerar en
septicemia.

Profilaxia de estas infecciones umbilicales son las curas anti-
sépticas, que van encaminadas a lograr una gangrena seca del
corddn, una verdadera momificacidn, y que tan eficaz se mues-
tra en los centros maternoldgicos.

Para el tratamiento debe guiarnos el criterio de no usar solu-
ciones antisépticas muy causticas e irritantes, ya que ello com-
plica y agrava la situacién. Las curas de alcohol, asi como una
limpieza general del foeo, inclusive la exéresis del resto de cor-
dén, dan resultados buenos. Finkelstein usa el agua oxigenada.
En el caso que nos ocupa, ademas de la cura local, usamos la
sulfarilamida por via oral, a razon de 0,10 centigramos por kilo-
gramo de peso, v obtuvimos curaciéon rapida, sin mayores com-
plicaciones.

Aun cuando los polvos antisépticos (dermatol, aristol) son
muy preconizados en la cura antiséptica de las diversas infeccio-
nes del ombligo, nosotros no los usamos nunca, salvo el polve
de sulfamilamida, el cual se nos ha mostrado bastante eficaz.

CAPITULO IV
LA OFTALMIA NEQO-NATORUM
Las afecciones oculares del recién nacido, muy raras en lo que

llevamos observado de malformaciones congénitas, tienen su
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mayor frecuencia y expresion en las conjuntivitis purulentas
blenorragicas y de etiologia diversa.

En el curso de nuestra observacién el nimero de estas afec-
ciones ha sido de 98, correspondiéndole, por lo tanto, un ccefi-
ciente de morbilidad de 77 por 10.000, lo que constituye induda-
blemente una cifra elevada.

La etiologia de las conjuntivitis nes-natorum se debe princi-
palmente al gonococo, pudiéndose encontrar, ademés, y como lo
hemos podido constatar, gérmenes variados y de tipo banal:
neumococo, estreptococo, bacilo de Morax y bacilo de Weeks.
En nuestras pesquisas bacterioldogicas no hemos enconirado to-
davia el bacilo diftérico.

Nuestra estadistica nos ha demostrado que un mayor numero
de casos, el 51 %, son provocados por gérmenes varios y que tan
s6lo en el 49 % son de etiologia gonocodccica propiamente tal.

Las oftalmias gonocdccicas aparecen precczmente, pudiendo
dar sintomas en los primeros dos o tres dias. El contagio se hace
habitualmente al pasar la cabeza por el canal vaginal previa-
mente infectado. Sin embargo, existen casos en que, por ruptura
de las membranas y por infeccién uterina, se llega a observar
una verdadera conjuintivitis intrauterina. Hay ocasiones tam-
bién en las cuales el contagio se ha hecho extrauterinamente por
infeccion del parpado que luego se trasmite a la conjuntiva, o
bien porque la madre, con sus loguios infectadcs, ha trasmitido 1a
infeccion a los ojos del nifo.

Como llevamos ya dicho, la infeccion es bastante precoz en
su sintomatolegia, caracterizandose habitualmente por tumetac-
cién de los parpados de un solo ojo, de aguel que no recibio, se-
guramente a causa del blefaroespasmo, la gota de nitrato de
plata; posteriormente se verd comenzar la tumefaccidén en el
otro ojo. La secrecion es al principio de aspecto ligeramente
seroso y amarillo poco abundante, y cuando la enfermedad
progresa, se pasa al periodo de piorrea, disminuyendo el edema
de los parpados, y apareciendo una supuracién abundante de
aspecto francamente amarillo-cremoso, la cual atiborra los par-
pados cuando éstos permanecen adosados.
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Si en estos momentos examinamos la conjuntiva, la encon-
tramos roja, surcada de una mayor o menor cantidad de pus.
Cuando la enfermedad prosigue su curso pueden observarse las
grandes complicaciones, Ulcera de la cérnlea, hernia del iris,
dacriocistitis, etc. En nuestras cobservaciones hemos visto como
complicaciones, en un solo caso, tlcera de la cérnea, y en otro,
dacriocistitis.

El tratamiento, con el advenimiento de las sulfamidas, ha mo-
dificado de tal manera la evolucién de la enfermedad, que ya
no se ven ni las etapas cronicas de la afeccidon ni las grandes
complicaciones. Solamente se observa el perfodo infiltrativo, con
escasa secrecion, llegandose a realizar un verdadero tratamiento
abortivo.

Los métodos clasicos para el tratamiento de la conjuntivitis
gonocdecica han cedido su puesto al tratamiento moderno 100 %%
eficaz por las sulfanilamidas. Sin embargo, ellos contintian sien-
do un magnifico coadyuvante y no deben estar ausentes de la
mente de quien haya de tratar una conjuntivitis de este tipo.

El procedimiento de los lavados repetidos, bien con solucion
de cloruro de sodio o solucién de permanganato de potasio al
1 por 5.000, se ha mostrado siempre eficaz. Sin embargo, deben
ser practicados por un personal experto, ya que, debide al uso
de las canulas, puede correrse el riesgo de traumatizar el ojo.
En cuanto al tratamiento por medio de las aplicaciones de ni-
trato de plata en solucion al 2 6 al 5 9, éste se ha mostrado bas-
tante eficaz en manos expertas. Dicho procedimiento, mas que
el de los grandes lavados, requiere por parte de la persona que
los practique una habilidad manual suficiente, a fin de no exponer
a mayores riesgos la cdérnea. De una manera sucinta el méto-
do consistiria en hacer un tocamiento con la soluciéon de ni-
trato de plata sobre la conjuntiva, instilando en seguida unas
gotas de solucion saturada de cloruro de sodio, a fin de que el
exceso de nitrato sea precipitado y no produzca danos. Estas
aplicaciones serian aconsejadas, en casos de suma gravedad, hasta
dos veces por dia.

En cuanto a los colirios se han usado el de sulfato de zine
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al % %: los de argirol, al 5, al 10 y al 20 %, y entre las pomadas,
la yodoformada al 2 % y la pomada al 6xido amarillo de mercurio.

En nuestros casos la técnica habitual del tratmaiento ha sido
la siguiente:

a)' Tratamiento local a base de lavados con solucién de per-
manganato de potasio al 1 por 5.000, varias veces al dia; instilacion
una vez al dia de solucién de argirol al 10 %.

b) Tratamiento general: éste ha estado constituido por la
administracién de la sulfopiridina y el sulfatiazole, medicamen-
tos con los cuales hemos obtenido resultados muy halagadores
en este tratamiento. La dosificacién del medicamento la hemos
hecho en atencién a la intensidad del caso, llegando a adminis-
trar dosis de 0,10 a 0,20 gramos de medicamento por kilogramo
de peso corporal y por 24 horas.

La duracién del proceso con esta terapéutica ha sido limitada
a un promedio de 3 a 6 dias, llegandose, como lo dije anterior-
mente, a realizar un tratamiento abortivo de la conjuntivitis.

Los inconvenientes de la medicacién sulfanilamidica han
sido nulos. La administraciéon del medicamento en esta eta-
pa de la vida, lo cual llevamos hecho en grande escala, como
se vera en el curso de este mismo trabajo, nos ha dado el con-
vencimiento de que el recién nacido liene una gran tolerancia
para las sulfanilamidas.

Nuestras primeras curas fueron realizadas con la sulfopiri-
dina, pero, en atencién a que el sulfatiazole se manifiesta, segtin
los tratadistas, mucho menos téxico gque aguélla, resolvimos aban-
donar su uso, reemplazandola por el sulfatiazole ,el cual veni-
mos usando preferentemente no sélo en la oftalmia neo-nato-
rum, sino también en todas las afecciones neumocéccicas del re-
cién nacido.

Las complicaciones de que se ha hablado méas adelante so-
brevinieron en la época en que no se utilizaban atn estos dos

medicamentos para curar la afeccién, asi como es facil compro-
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bar por lcs cuadros estadisticos adjuntos la ausencia de otras
complicaciones, como la artritis, la cual ha sido vista por uno de
nosotros (Mendoza).

La profilaxia de la conjuntivitis gonocdceica ha sido una ad-
quisicién verdaderamente beneficiosa para el género humano.
Me refiero al método de Credé, el cual, practicado segin la téc-
nica original de su autor, enunciado por él en 1887, no falla nunca.
Es indispensable que al aplicar el métedo lo hagan dos personas:
una que evierta el parpado y otra que deposite la gota de nitrato
de plata en el fondo del saco conjuntival, manera ésta de pro-
teger la cérnea y realizar a la vez una buena impregnaciéon de
los repliegues de la mucosa, donde se suele acantonar el gonc-
coco. El bléfaroespasmo que ocasiona la gota de nitrato de plata
al ser depositada en el primer ojo no lo puede vencer con faci-
lidad la misma persona que la va a depositar, ya que aquél es
invencible y mucho maés cuando el parpado se encuentra todavia
hiimedo de vernix.

Otra de las ocasiones en que el credé puede fallar es cuando
la solucién de nitrato de plata se ha descompuesto por la luz,
perdiendo por tal motivo toda su eficacia.

Al hablar de las conjuntivitis ne gonocdccicas sdlo nos resta
decir que éstas se presentan con caracteres cliniccs muy poco
diferentes a las de las conjuntivitis blenorragicas: sin embargo,
un caricter, aunque no de facil observacion cotidiana, seria la
apariciéon tardia de la tumefaccion palpebral y de la secrecidn.
En nuestra Maternidad, donde habitualmente los nifios pasan un
promedio de 6 a 10 dias, no hemos notado este caricter lo sufi-
ciente para insistir sobre él como caracter diferencial.

La aplicacién de nitrato de plata sobre la conjuntiva se tra-
duce inmediatamente por una abundante secrecién serosa de
aspecto puriforme, muy abundante durante las primeras 24 y
36 horas que siguen a esta manicbra, por lo cual, en muchas
ocasiones, ojos no advertidos podrian hacer una apreciacidén erro-
nea de este proceso de conjuntivitis medicamentosa, argéntica.
Este proceso, al tercer dia, habra desaparecido casi totalmente.
Hecho importante en la apreciaciéon del cuadro es que no suele
acompanarse de tumefaccion palpebral,
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La evolucidén de las conjuntivas no gonococcicas es casi siem-
pre banal, no llegandcse a las complicaciones a que se esta ex-
puesto con las de etiologia gonceédecica y llegando en muchas
ocasiones a curar espontineamente.

En nuestros casos se ha encontrado una etiologia diversa:
estreptocccos, bacilo de Week, bacilo de Morax, ete., habiéndose
observado también las llamadas inclusiones o pequefios cor-
pusculos intracelulares.

Su tratamiento ha sido el mismo que hemos instituido a pro-
posito de las conjuntivitis gonocécecicas, con las modificaciones
impuestas por la diversa intensidad en la evolucién de los pro-
cesos. En nuestros casos no hemos observado complicaciones.

CAPITULO V
LAS AFECCIONES DE LA PIEL

La piel del recién nacido presenta reaccicnes caracteristicas
frente a los agentes del medio externo que no podemos compa-
rar con las que presentaria la piel de un lactante de mas edad.

En el orden de los hechos obligados, ademas de la descama-
¢ion con sus variedades pcco esquematizables, pasamos a consi-
derar fenémenos de cardcter normal, tales como los mevus pa-
lidos de 1a cara y las manchas mongdlicas, las cuales son muy
frecuentes en nuestros recién nacidos.

Los nevus palidos son formacicnes de tipo angiomatoso que
se encuentran en la piel de la cara y cabeza, localizadas sobre
las suturas, muy especialmente sobre la frontal media y sobre
los parpados. Son manchas de aspecto rojo, pcco circunscritas
vy que tienden a desaparecer hacia los dos aios, llegando en oca-
siones a persistir por mas largo tiempo.

Las manchas maongoélicas son de aspecto equimético con pre-
ferente asiento en la regién lumbo sacra, glitea, ete., pudiendo
existir en otras regiones; son manchas de tamafio variable y de
duracién limitada hasta el segundo afio, aunque puede vérselas
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también persistir. Se ha tomado esta mancha como estigma de
mestizaje, habiendo quien las interpreta como una caracteris-
tica de la raza dinéarica.

Fuera de estas dos eventualidades v de las desviaciones ob-
servadas en el curso de la descamacion fisiologica, el capitulo
de las afecciones de la piel esti casi todo en relacion con las in-
fecciones que sobre ella recaen. Esto se explica porque la piel
del recién nacido se halla indefensa frente a la agresiéon de los.
gérmenes virulentos, llegando a menudo a ser el punto de par-
tida de las infecciones generalizadas de que suelen ser victimas
los recién nacidos.

Estas consideraciones hacen de la higiene de la piel en esta
edad un imperativo categérico y sobre lo cual no se ha insistido
lo suficiente. Papel importante en la etiologia de la infeccidon de
la piel no juegan el sudor, los traumatismos ligeros provocados por
el parto o por las ropas, ete. El sudor, sobre todo, es causa de la
exaltacién de la virulencia de los saprofitos de la piel, favore-
ciendo su penetracién por los canales dilatados de las glandulas
sudoriparas sometidas a una actividad extraordinaria. Otras ve-
ces se trata de afecciones de tipo general y sobre cuya naturaleza
no siempre se han puesto de acuerdo los autores.

Una serie de manifestaciones patoldgicas traducen la infec-
cién de la piel del recién nacido. De ellas la mas banal es la
feliculitis, la cual es una lesion formada por unas minimas pus-
tulas agrupadas por regiones o diseminadas. Su benignidad es
extrema y basta con ligeras fricciones antisépticas para verlas
desaparecer. )

De mucha mayor frecuencia y gravedad son las piodermitis.
y cuya expresioén clinica mas tipica es dada por el pénfigo infec-
cioso polimorfe epidémice. Su etiologia es debida al estafilococo,
aungue no es raro encontrar otros gérmenes.

El caracter clinico de la afeccion es el siguiente: comienza por
una pequena zona o mancha roja intensa, la cual, al poco tiempo,
se levanta, dando comienzo a la formacion de la ampolla, la cual
se llena de un liquido de aspecto cetrino. A medida que pasa el
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tiempo, el proceso tiende a crecer y el liquido toma un aspecto
purulento o lechoso. Cualquier presion basta para remper la am-
polla, la cual dara salida al liquido, dejando ver una superficie
hameda, roja v con los bordes festoneados por restos de la am-
pclla. Pasados dos a seis dias, solamente quedard de la lesion
una mancha no costrosa y ligeramente rosada. Muchas veces, los
elementos exantematicos son muchos y manifiestan una tenden-
cia invasora, mostrdndose la piel entonces cubierta de elementos
que van desde el tamafio de una lenteja hasta el de una moneda
de 25 céntimos. Las ampollas pueden confluir y afectar una gran
extension de la piel.

La evoluciéon de la enfermedad es benigna, sin afectar ma-
yormente el estado general.

Sin embargo, al lado de la variedad benigna podemos ver
evolucionar la forma grave, la cual ha sido confundida algunas
veces con otro tipo de afeccién de la piel, llamada dermitis ex-
foliatrix, de la cual nos ocuparemos mas adelante.

Veces hay en que el pénfigo evolucionara en brotes sucesivos
durante un lapso de cuatro semanas, pudiéndose perfectamente
diferenciar los elementos recientes de los ya viejos.

A este pénfigo, también denominado epidémico, no lo hemos
visto entre nosotros adquirir tal caracter, ya que los casos se
nos han presentado siempre en forma esporadica.

Aun cuando las caracteristicas de que nos hemos venido ocu-
pando permiten individualizar la afecciéon sin duda alguna, en
ciertos casos, quizas, podria prestarse a confusién con el pénfigo
sifilitico. Sin embargo, el pénfigo sifilitico es de localizacién
palmo-plantar y no realiza, como tipo anatéomico, un pénfigo en
el sentido estricto de la palabra.

El pénfigo polimorfo epidémico se encuentra localizado ha-
bitualmente en el térax, cara y extremidades, respetando la palma
de las manos y la planta de los pies.

Pcr otra parte, muy rara vez observaremos el pénfigo epidé-
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mico en el momento del nacimiento; seria la variedad maés rara
el pénfigo intrauterino. En cambio, el pénfigo sifilitico es cor-
génito, aunque también es cierto que el pénfigo sifilitico puede
aparecer después del nacimiento.

Ccmplicaciones que pueden sobrevenir en el curso de un pén-
figo polimorfo son la linfangitis, la erisipela, septicemias, etc.

El tratamiento que hemos empleado podemos resumirlo en
breves palabras: desinfeccion local con agua de alibour diluida
al tercio en suerc fisiolégico v aplicaciéon de pomada al 6xido
amarilio de mercurio y pomada de sulfanilamida al 10 ¢¢. Por
medio de este tratamiento, aurado a los cuidados higiénicos, he-
mos conseguido la curaciéon de tedcs los casos de pénfigo sin
tener que lamentar fracasos.

Von Ritter ha designado con el nombre de dermitis exfeclia-
trix una enfermedad de la piel del recién nacido, caracterizada
por la aparicion de zonas eritrodérmicas en la regiéon peribucal,
pasando luego de esta fase inicial a una etapa de ampollas, las
cuales, al romperse, dejan una extensa superficie de aspecto
rojo, dando la impresién de una verdadera quemadura. Finkel-
stein ha dado el nombre a esa afeccién de epidermolisis aguda
del recién nacido, ya que en la forma maés grave de la enfermedad
la afeccidén ataca toda la epidermis, produciendo una descama-
cion en grandes colgajos, hecho gue se acompafia de signo de
Nikolsky por la relajacion de las capas epidérmicas.

En comunicacidén reciente que hicimos en las Jornadas de
Dermatologia, a fin de evitar confusiones con la enfermedad de
Leiner o eritrodermia descamativa, propusimos que se guardara
el ncmbre de eritrodermias del recién nacido a todas estas afec-
ciones, cuyo caracter comdn era comenzar por una fase de eri-
trodermia y continuarse con una fase de descamacion variable.

Simultaneamente con los fenémenos locales que venimos des-
cribiendo, el estado general del recién nacido puede estar méas o
menos atacado, manifiesta fiebre y algunos trastornos gastro-
intestinales de tipo diarreico, y pudiendo suceder que la afec-
cién quede localizada a poecs elementos y que no demuestre ten-
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dencia invasora. En lo que atafie a nosotros, siempre la hemos
visto generalizarse y manifestarse bajo estados de absoluta gra-
vedad.

La etiologia de esta afeccién ha sido muy discutida, habién-
dzse encontrado diversidad de gérmenes en lag lesiones cutaneas.
Opiniones muy autorizadas han querido establecer su similitud
con el pénfigo epidémico, pero Finkelstein disiente de esta opi-
nién y sostiene no haber visto jamas un pénfigo degenerar en
epidermolisis aguda.

Quizéds pueda ser la expresion de infecciones endégenas, ver-
daderas septicemias, cuya repercusion en la piel no vendra a ser
sino un epifenémeno. El mismo Finkelstein, en diversas ocasio-
nes en que practicé hemocultivo, no pudo encontrar el germen,

El pronoéstico de la enfermedad es muy grave y tiene una
alta mortglidad. En nuestras estadisticas ella sola representa
la causa de muerte en las afecciones de la piel del recién nacido.

El tratamiento de esta afeccion engloba lo concerniente a la
afeccion local y al tratamiento propiamente del estado general.
Frente a la etapa de las manifestaciones cutédneas hemos usado
bafios de agua de manzanilla y aplicaciones de pomada de sul-
fanilamida en aceite de higado de bacalao al 10 ¢, cubriendo
totalmente los tegumentos con gasas y ropas estériles. Pasada
la fase de descamacion aguda, hemos usado pasta al agua en el
periodo de reparacidén. También hemos usado la solucién aleo-
hélica de violeta de genciana al 1 %.

Como el estado general estd afectado sobre todo el aparato
digestivo, en caso de fendmenos gastro-intestinales agudos acom-
pafiadcs de sintomas de intcxicacion, se procederd a la dieta
hidrica transitoria, corta en duracién, realimentando siempre con
leche materna. A esta higiene alimenticia se le acompafia de las
otras medidas terapéuticas que cada caso requiera en particular;
tonicardiacos, estimulantes, etc.

Al lado de estas afecciones nos queda por clasificar un grupo
que denominamos piedermitis, donde englobamos las afecciones
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sépticas de la piel no clasificadas, muchas de las cuales fueron el
punto de partida de pequefios abscesos subcutdneos en la piel
del térax v en el cuero cabelludo.

Al lado de ellas citaremos las perionixis piodermiticas, las
cuales son factibles de verse en conglomerados de recién nacidos
como el nuestrc. Estas afecciones serian motivadas por el trau-
matismo repetido sobre los dedos del recién nacido al rozar éstos
contra las paredes de la cuna y la exaltacién de la flora micro-
biana de la piel.

El tratamiento seguido, tantc en el caso de las piodermitis
inespecificadas como en el de las perionixis piodermiticas, ha
sido el mismo que indicamos a propésito del pénfigo, con la va-
riante de la evacuacién del pus de los pequefios abscescs a que
muchas de ellas dieron lugar.

CAPITULO VI
LAS AFECCIONES TRAUMATICAS

El acto obstétrico, como ya dijimos anteriormente, es un ele-
mento traumatizante para el recién nacido, lo cual viene a ser
corrobcrado por la abundante patologia en relacién con este
hecho.

Ya cuando hablabamos de las condiciones fisiolégicas del re-
cién nacido tratamos del mayor o menor grado en que se mani-
fiesta el traumatismo scbre los tegumentos y partes duras, dando
ello origen a eventualidades tenidas como normales: bolsa sero-
sanguinea, impresiones y estrias sobre la piel, etc. Al lado de
estas modalidades nos toca hablar ahora de aquellas afecciones
ya de origen patologico, tales como el cefalohematoma, las para-
lisis obstétricas, las fracturas y las hemorragias intracraneanas
v que reconocen como causa también el traumatismo del parto.

Cefalohematoma.—Se denomina asi la tumefaccién céfalica
que presentan algunos recién nacidos después de un parto labo-
rioso y la cual es debida a una hemorragia sub-periostica ori-
ginada en uno de los huescs del craneo.
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La localizacion preferente de esta afeccidn es a nivel de los
parietales, habiendo un predominio de las que asientan sobre el
parietal derecho, no siendo raro verlas asentando sobre ambos
parietales o también parietoccipital.

Las dimensiones del cefalohematoma son variables: los hay
pequenos, presentando el tamafio de una nuez, y otros de dimen-
siones casi gigantescas, valgasenos la expresion. Al principio se
les puede confurdir con una bclsa serosanguinea, pero pasadas
las primeras 24 horas, tiempo para el cual ha debido regresar
éste, se ve que persiste una tumoracion bien definida, fluctuante
a la palpacion y enmarcada dentro de los limites de un reborde
0seo, sin rebasar suturas ni fontanelas.

Puede suceder que, debido a la tendencia hemorrigica del
recién nacido, el cefalochematoma aumente de tamato, lo que,
por otra parte, es un hecho raro.

Si seguimos la evolucion del cefalohematoma, notaremos que
la base de implantacion de éste se halla constituida por un re-
borde grueso muy manifiesto, el cual estaria constituido por el
limite del desprendimiento periostico, alli donde la actividad de
los osteoblastos es mayor. La evolucién del cefalohematoma si-
gue un curso benigno de duracién variable, el cual, para los pe-
quetics cefalohematomas, puede calcularse en cuatro semanas y
del doble y del triple para los de mayor volumen.

Complicaciones de este proceso pueden ser: la hemorragia
epidural o cefalohematoma interno, el cual seria debido a una
fisura de los huescs craneales. Es ésta una complicacion rara v
de mas dificil apreciacién.

Otra de las complicaciones podria ser la infeccion del cefalo-
hematoma, provocando la correspondiente supuracién, debién-
dose pensar siempre en ella cuando la tensién del tumor au-
mente y cuando se le vea crecer més alld de la primera semana;
en casc de-duda se recurrird a la puncién exploradora, la cual

nos permitird crientarncs sobre la naturaleza y la septicidad de
su contenido.
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El cefalohematoma no requiere tratamiento alguno: precisa
dejarlo evolucionar espontineamente, cuidando de evitar los
traumatismos. Sclamente en el caso de una infeccidn del cefalo-
hematoma, la cual no deje lugar a duda, estaremos autorizados
para intervenir con una terapéutica activa.

A nivel de los tegumentcs, sobre todo en la cara después de
las aplicaciones de forceps, o cuando se han usado maniobras de
reanimacién violentas (flagelacién), pueden observarse debajo
de la piel endurecimientos de tipo redondeado, los cuales han
side confundidos muchas veces con hematomas. De mucha ma-
yor significacién suele ser la denominada por Marfan indura-
¢ién cutanea curable, la cual esti constituida por un eritema in-
durado en forma de placas o grandes ndédulos confluentes que
toman asiento en las regicnes maés traumatizadas, cuya aparicién
se hard ver hacia el final de la primera semana, teniendo ex-
presiones clinicas variables tanto en su extension como en su
aspecto; la palpacidn no parece despertar dolor y muestra la le-
sidn de consistencia lefiosa, conservandose la piel estrechamente
unida a los planos inferiores.

Estas lesiones evolucionan a largo plazo, ‘disminuyendo pro-
gresivamente hasta desaparecer totalmente. Hecho importante
en el curso de la evolucion de este proceso es que el estado del
nifio no parece perturbarse.

La intimidad del proceso parece ser debida a una necrcsis en
el tejido celular subcutaneo, la que, segiin Woringer y Wiener,
es una verdadera cisto-esteatonecrosis del tejido celulo-adiposo.

Nos ha tocado cbservar un caso, el cual, aungue a plazo largo,
evolucioné siempre hacia la curacioén.

No son raros tampoco los hematomas musculares. Entre ellos
nos ha tocado observar muy pocos casos (ires) de hematoma del
esternocleidomastoideo. Esta lesidon se manifiesta bajo la forma
de una pequeha induracion localizada hacia la parte esternal del
musculo esternocleidomastoideo. Al principio se le puede con-
fundir con cualquiera otra lesion de tipo inflamatorio del cuello,
pero su evolucién y sus relaciones con el musculo bastan para
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diagnosticarlo; son suficientes algunas semanas para verlo des--
aparecer, no ocasionande, como se habia pretendido antes, el
torticulis ccngénito, el cual obedece a una miositis fibrosa de
origen intrauterino.

Las paralisis obstétricas

Con este nombre designamos todas las paralisis que se pro--
ducen durante el acto obstétrico. Aun cuando puedan variar en
cuanto a su eliologia, es rarc observar las paralisis de origen
central, ya que éstas se acompafian siempre de lesiones en los
centros nerviosos tan graves como mortales.

Solamente vamos a estudiar, pues, el tipo de las paralisis
periféricas, las cuales pueden afectar territorios diversos. De en-
tre todas las mas frecuente es la paralisis facial.

Esta paralisis, que representa el prototipo de las lamadas pe-
riféricas, estd fundamentalmente determinada por el traumatis-
mo en las aplicaciones de forceps. La comprensioén ejercida sobre
el nervio facial por la cuchara de este instrumento es suficiente
para determinarla. Sin embargo, hay ocasiones en que, después:
de un parto normal sin incidentes, se ven aparecer paralisis es-
pontaneas.

" Lcs sintomas bajo los cuales se presenta son de facil recono-
cimiento. Durante el llanto se podra ver cémo un lado de la cara
permanece inmdvil, al mismo tiempo que los parpados del lado
afecto permanecen abiertos por las paralisis del orbicular; la co-
misura labial es la desviada hacia el lado sano, tomando la boca
un aspecto oblicuo. Cuando el nifio estd en reposo puede suceder
qgue el diagndstico se haga algo dificil, pero el hecho de existir
una abertura palpebral bastante pronunciada cuando los parpados:
del otro ojo estan perfectamente cerrados, bastard para iden-
tificarla.

La evolucién de estas paralisis se caracteriza por su curso

benigno y curacidn espontanea, aun cuando pueda haber excep--
ciones en cuanto al tiempo de su curabilidad.
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En nuestras estadisticas, en un grupo de 23 parilisis, encon-
‘tramos 15 paralisis faciales. En el grupo de las paralisis faciales,
el 93 % fué debido a aplicaciones de forceps.

Algo mas raras que las paralisis faciales, aunque mucho mas

importantes por su pronostico, scn las paralisis del plexo bra-
-guial.,

En el grupo de 23 parilisis observadas por nosotros, tan soélo
§ han sido diagnosticadas de paralisis braguiales, lo que demues-
tra su rareza. Sus causas habituales son los partos laboriosos y
prolongados, distdcicos; sobre todo, aquellos en que hubo nece-
sidad de recurrir a maniobras instrumentales o manuales. Aun
cuando se acostumbra decir que este tipo de pardlisis se presenta
ccn mayor frecuencia en las presentaciones de vértice que en
las podalicas, en nuestros casos hemos observado que predominan

las presentaciones podalicas sobre las cefalicas en el 66 % de los
.asos.

Puede suceder, aunque muy rara vez, que se presenten estas
paralisis después de un parto normal. Hay que destacar como
.causa de ellas la accion nefasta de las tracciones fuertes y, sobre
todo, de la rotacion de la cabeza.

Segiin el nimero de raices nerviosas atacadas, se pueden in-
«dividualizar tres tipos de paralisis braguiales.

A) En el tipo radicular superior o tipo Duchenne-Erb: los
‘nervios afectados son los C5 y C6, lo cual hara que los musculos
-afectados sean deltoides, biceps, braquial anterior, supinadores,
etcétera. El brazo, desde el momento del nacimiento, pende inerte
a lo largo del torax, actitud que se debe a la paralisis del grupo
muscular antes dicho v a la accién preponderante de los anta-
gonistas. El antebrazo esti en extensién y mantenido en fuerte
pronacion por el redondo pronador; la mano estd ligeramente
flejada, encontrandose imposibilitados los movimientos activos
de abduceion, flexion del antebrazo y supinacion.

B) El tipc radicular inferior afecta los muisculos de la mano
v una parte de los del antebrazo. Es el tipo Dejerine-Klumpke.
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Las raices atacadas son C7, C8 y D1, lo que corresponde a muscu-
los de la eminencia tenar e hipotenar, interéseos, lumbricales y
flexores de la mano. En los casos muy tipicos se pcdran observar
trastornos 6culo-pupilares: miosis, estrechez de la escotadura pal-
pebral, retraccidon del globo ocular, ete.

C) Y el tipo total, que, pcr el hecho de atacar todas las ra-
mas del plexo, reuniria los sintomas de los dos tipos precedentes
va descritos.

En el diagnéstico de las paralisis del plexo braquial importa,
por medio del examen radiologico, despistar las causas de error:
lesiones Oseas varias, fracturas, arrancamientos epifisarios y cier-
tas afecciones como la Enfermedad de Parrot o pseudo paralisis
dolorosa, la cual no determina una palélisis propiamente dicha,
sino solamente una impotencia funcional, y, en muy raras oca-
siones, la osteomielitis del recién nacido, la cual se presentara
con caracter de tumefaccién a nivel de la articulacion del hombro.

La evclucion v el prondstico, teéricamente, dependeran de la
‘importancia de las lesiones nerviosas, por lo cual seran bastante
variables. Al lado de los casos benignos que curan completamente
se verdn las paralisis con caracter definitivo, acompafiadas de
-atrofias musculares, detencidon del crecimiento y actitudes vi-
ciosas del miembro, etc.

Es raro que las paralisis braquiales, por si mismas, compro-
metan la existencia del recién nacido, salvo aquellos casos en
que la paralisis se acompafia de malformaciones o lesiones in-
-compatibles con la vida.

El tratamientc a que se deben someter las parélisis de que
nos ocupamos estara constituido en primer lugar por los masajes
y las movilizaciones del miembro. En los intervalos, un aparato
ortopédicc mantendra el brazo en abduccidén a 90°, rotacién ex-
terna, codo flejado en angulo recto, antebrazo en supinacién,
mano en ligera flexion dorsal y dedos extendidos. Esto evitara
las actitudes viciosas, las cuales, en (iltima instancia, se trataran
por métcdos quirirgicos y ortopédicos.

123




Serd con una gran dosis de prudencia gue recurramos a la
electrizaciéon galvanica y faradica, a la radioterapia profunda y
a la icnizacidn,

Las paralisis del miembro inferior son sumamente raras; se
deben a un gran traumatismo medular, lo que hace que esta
variedad sea tan dificil de ver, ya que la magnitud de las lesiones
conduce a la muerte rapida del recién nacido. Esta paralisis se
acompanara de incontinencia de los esfinleres y de anestesia de-
la mitad inferior del cuerpo.

J.as fracturas

Cuanto hemos dicho sobre la etiologia de las paralisis puede
ser también aplicado a proposito de la etiologia de las fracturas,
puesto gue todas reccnocen un origen traumatico ocasionado en
el momento del parto.

Nuestra estadistica la forman 9 casos de fracturas, en las que
predominan las de clavicula en 5 casos, 3 eran fracturas del
himero y una del fémur, lo que explica la rareza de esta Gl-
tima variedad.

La fractura de la clavicula se observé a menudo en presen-
taciones de vértice con aplicaciones de forceps y en casos de ver-
sién. Esta fractura se manifiesta por un cierto grade de impo-
tencia funcional del miembro; siendo subperidstica no habra des-
plazamiento de fragmentos, permitiéndonos la exploracién cli-
nica apreciar, junto con las crepitaciones, la solucién de conti-
nuidad algo dolorosa del hueso. No es raro ver al final de la
primera semana constituirse una pequefa tumoracién corres-
pondiente al callo que comienza a formarse.

Su prondslico es bastante bueno; dos semanas bastaran para
la curacién completa, reduciéndose la terapéutica a una ligera
inmovilizacion del miembro correspondiente contra el térax.

Las fracturas del himero, aunque menos frecuentes que las
de la clavicula, representan una variedad menos benigna., Apa-
recen consecutivamente a una presentacion podalica y, sobre
tods en nuestros casos, a versiones por maniobras internas.
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El caracter clinico de la afeccion hace que se le reconozea
répidamente. El que asiste al parto es el primero en darse cuen-
ta del accidente. Luego, la impotencia funcional como en el caso
de la paralisis, pero conservando cierta motilidad en la mano
y en el antebrazo. La motilidad anormal, asi como la palpacion
dolorosa y las crepitaciones, bastaran para diagnosticar la frac-
tura. SistemAaticamente, nosotros recurrimos a la exploracion ra-
diolégica a fin de una mejor comprobaciéon de los hechos ana-
tbémicos.

La evolucién de estas fracturas se caracteriza por una marcha
rapida hacia la curacién. El prondstico es benigno y lo que de
él queda ccmo secuela es un callo grueso, algo voluminoso, el
cual se reabsorberé a largo plazo.

El tratamiento de estas fracturas no requiere mayores de-
talles. Solamente la inmovilizacién de los fragmentos y por los
medios de contencion mas a la mano y menos traumatizantes,
la aplicacién del miembro afecto contra el térax bastarin la ma-
yoria de las veces.

Mucho maéas raras que las fracturas del hiimero lo son las
del fémur, las que recaen a nivel del tercio medio. En nuestras
observaciones la vimcs en una presentacion podalica, variedad
incompleta, en la cual, como sabemos, se tira sobre el fémur con
los dedos en forma de gancho.

El aspecto del miembro fracturado es caracteristico, ya que
la desviacion de los fragmentos deforma su aspecto exterior. La
fortaleza y la cortedad del ligamento de Bertin hace que los frag-
mentos se cologquen buscando el angulo recto. Este hecho, como
-es facil comprender, modifica el prondstico de estas fracturas,
contraponiéndolo asi a la benignidad observada en las fracturas
de la clavicula y del himero.

Si el tratamiento de las fracturas estudiadas anteriormente
se reducia a hechcs simples y sencillos, el de las fracturas del
fémur necesita la escogencia del aparato que permita una buena
reduccion de los fragmentos, ya que, de lo contrario, éstos
Ppresentarian un cabalgamiento o angulacién tan notables que
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dificultarian la marcha. Por otra parte, al elegir tal aparato ha-
bria que hacerlo en atencién a que éste no cause irritaciones o
traumatizaciones sobre los tegumentos. La extensiéon continta
realizada merced a diversos aparatos: el de Thomas, el de Ro-
che, etc., realizan el desideratum en el tratamienio de estas
afecciones.

Las hemorragias intracraneanas

Con este nombre vamos a designar las hemorragias faciles
de observar en el recién nacido y que son debidas a lesiones que
recaen tanto sobre los vasos del encéfalo como sobre los menin-
geos. He aqui por qué no vamos a denominar solamente me-
ningeas a estas hemorragias, en las que participan por igual ce-
rebro y meninges, pudiéndose observar, es cierto, hemorragias
estrictamente meningeas, sobre todo sub-aracnoideas, con tenden-
cia a ocupar la parte posterior del encéfalo.

La frecuencia de estas afecciones ha sido apreciada muy di-
versamente por los autores. Grenet las estima en el 5 por 1.600;
Finkelstein da un 15 % de hemorragias macroscépicas y un 75 %
de hemorragias microscopicas. En nuestras observaciones el co-
eficiente de morbilidad ha sido de 51 por 10.000, en el grupo de
recién nacidos a término, excluyendo los prematuros.

La frecuencia con que se presentan en los prematuros las
hemorragias meningeas hace que se eleven mucho las cifras es-
tadisticas. Los prematuros mueren, frecuentemente, de hemorra-
gias meningeas. Su frecuencia en el prematuro se corrcbora hoy
en dia por todos los que se han ocupado de tal materia: Couve-
laire, Ilpo, Scholossman, ete.

Establecer las causas de estas hemorragias es un poco dificil.
Sin embargo, casi todas estan en relacion con el acto del parto,
sobre todo de aquel parto laborioso, prolongado y que ha tenido
que concluir por maniobras instrumentales. Podemos también
incriminar como causas mecanicas las ligeras estrecheces pel-
vianas, la rigidez de las partes blandas, la gemelaridad, la pre-
sentacién podalica y, en una palabra, todas las eventualidades
en que encontramos sufrimiento fetal.
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A estos factores tenemos que ahadir los llamados no trauma-
ticos, o sea aquellos en que la fragilidad vascular de los prema-
turos y de ciertos recién nacidos estaria en relaciéon directa com
enfermedades maternas, entre ellas la sifilis, incriminada sobre
tzdo por la escuela francesa. Al lado de la infececidn sifilitica se
ha invocado otro tipo de afeccion maternal, la toxicosis gravi-
dica.

Un hecho méas que se agrega para explicar el fendémeno un
tanto complejo de estas afecciones es la tendencia hemorragi—
para del recién nacido, determinada por una hipo-protrombi-
nemia, la cual se acentiia gradualmente desde la hora del naci-
miento hasta alcanzar su maximum de descenso entre las 30 v
las 72 horas después del nacimiento.

Ello explica por qué suelen presentarse sintomas graves de
hemorragias intracraneanas pasados el primero y el segundo dias
después del nacimiento. Nos explicamos el caso porque, frente:
a un pegueio traumatismo que ha provocado una ruptura ca-
pilar, determinando una hemorragia pequeha, puede producirse,.
en virtud del mecanismo retardado de la coagulacién, una ex-
tensa hemorragia en las horas en que es mas intenso el déficit.
de protrombina.

En la sintomatologia de la afeccién vamos a encontrar, antes
que todo, los antecedentes obstétricos, de los cuales hacemos:
mencion mas adelante. En nuestras observaciones, la modalidad
més frecuente ha sido la aplicacién de forceps, siguiéndole las
presentaciones podalicas, los partos prolongados, las versiones,
etcétera.

Cuando la hemorragia intracraneana es muy grande, lo co-
rriente es que el recién nacido presente un cuadro de muerte
aparente, del cual sale para morir a las pocas horas y en los
casos mas graves sin responder ni siquiera a las maniobras de
reanimacion.

Cuando examinamos un nifo recién nacide portador de una
hemorragia cerebro-meningea, lo habitual es encontrarlo o re-

lajado tctalmente o exhibiendo una contractura mucho mayor
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.de la ordinaria. Dard muegtras de sufrimiento con emision de
llanto débil y quejumbroso. El ritmo respiratorio puede estar al-
terado y haber pérdida de reflejo de succién. Sin embargo, hay
sintomas dominantes en el cuadro de la hemorragia cerebro-
meningea, hechos casi obligatorios; me refiero a las convulsiones,
a la cianosis y a ciertas facies muy caracteristicas en el curso de
-estas afecciones.

Al hablar de las convulsiones digamos que pueden ser ge-
neralizadas o de tipo local, traduciéndose también por muecas,
-estrabismos, nistagmus, etc. Un equivalente de las crisis ccn-
vulsivas lo son las crisis de cianosis de tipo intermitente y las
cuales se ven con bastante frecuencia.

Herlich, de Varsovia, ha descrito un aspecto muy importante
v muy particular del recién nacido atacado de hemorragia ce-
rebro-meningea: se trata de lcs ojos muy abiertos, fijos y aten-
tos, como si el nifio se interesara por lo que pasa a su alrededor,
-cuando lo corriente es que el recién nacido presente sus ojos
cerrados, sin expresion ninguna, abriéndclos muy poco. En nues-
tras observaciones hemos hecho una constatacién muy atenta
de este signo, considerando muy justo el valor que le ha otor-
gado la doctcra Herlich.

Al lado de los sintomas que hemos venido describiendo se
-encuentran los cambios de temperatura que presenta el recién
nacido, los cuales pueden fluctuar entre la hipotermia y la hi-
pertemia. Como dije anteriormente, la pérdida del reflejo de
suceién impide que estos nifios se alimenten, por lo cual no es
raro constatar en ellos pérdidas de peso considerables.

La constancia absoluta de encontrarncs en presencia de una
hemorragia de este tipo nos la va a dar la puncion lumbar, por
medio de la cual constataremos la presencia de sangre en el li-
quido céfalo-raquideo. El caracter de éste es determinado ma-
croscopicamente pcr la presencia de sangre, la cual le conferira
un aspecto que va desde la xantocroraia hasta el color rojo. Sin
-embargo, debemos ser cautelosos en su interpretacién, puesto que
las heridas del plexo venoso perirraquidiano, muy desarrollado
-en el recién nacido, pueden dar motivo a confusiones. La salida
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de un liquido francamente hematico, que no es influenciada por
los gritos ni por los movimientos ni la tos del nifio, y que al caer
en el tubo se coagula con cierta rapidez, son hechos suficientes
para considerar que la sangre proviene de los vasos. Waitz sos-
tiene que en el recién nacido ncrmal es imposible recoger liguido
céfalo-raquideo sino en muy pequeiias cantidades, y, por lo tanto,
ia obtencién del liquido seria una presuncion en favor de la he-
morragia. El liquido céfalo-raquideo mostrard un nimero de he-
maties variables v elementos blancos casi en igual propcrcion
que los glébulos rojos, viéndose aparecer hacia el final de la
primera semana los hematomacréfagos, grandes células irregu-
lares con movimientos amiboideos, pudiendo igualmente encon-
trarse células epitelioides. Al principio puede verse aumentada
la cifra de albumina. No hay que olvidar que las hemorragias
se acompafian de un ligero grado de reaccion meningea y cuya
méxima intensidad se encuentra hacia el quinto o sexto dia.

El diagnéstico de las hemorragias intracraneanas, ayudado
por la puncion lumbar, no ofrece lugar a dudas. Las convulsiones
en el recién nacido deben ser interpretadas como sintomas de
hemorragias meningeas, salvo en el caso de una meningitis pu-
rulenta o de alguna encefalitis, en cuyo caso basta la puncion
lumbar para aclarar nuestras dudes.

El tratamiento de esta afeccién lo podemos reducir a dos he-
chos fundamentales: la puncién lumbar y la administracion de
wvitamina K.

La puncién lumbar recomendada scbre todo por Waitz debe
ser instituida desde los primeros momentos, continuarla durante
varios dias a fin de extraer el liquido que podria ser irritante,
proveocar hipertension y, por lo tanto, convulsiones. Por nuestra
parte hemos usado las punciones lumbares, pero sin abusar de
ellas; las grandes hemorragias que necesitan ser drenadas por
via raquidea son de tal gravedad que no permitirdn esta tera-
péutica con el optimismo con que se la preconiza.

El uso de la vitamina K, el cual se halla generalizado actual-
mente, permite poner en esta terapéutica lo mejor de nuestras
esperanzas y, por lo tanto, lo mejor de nuestras realizaciones.
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Con el uso de la vitamina K ha mejorado mucho el pronostico
inmediato de la hemorragia meningea, siempre que se recurra a
ella lo mas precozmente posible. Las estadisticas que hemos con-
sultado demuestran que el uso precoz de la vitamina K conduce a
éxitos casi siempre. De aqui nace la necesidad de establecer una
prefilaxia de las hemorragias intracraneanas del recién nacido,
aplicando vitamina K a la madre antes del parto o en el mismo
momento de él, a fin de garantizar al recién nacido una suficiente
provision de esta substancia. Con el mismo fin la empleamos
también sisteméaticamente en todo recién nacido prematuro o en
aquellos a término donde la presuncién de una hemorragia de
esta clase se imponga, bien por las maniobras obstétricas o por
las dificultades con que se desenvolvio el trabajo.

Con miras terapéuticas la damos hasta conseguir sedacion
de los sintomas: convulsiones, crisis de cianosis, hipertonias, ete.,
usandola por via paraenteral en forma hidrosocluble y lipesoluble
a razén de dos a diez miligramos por dia. Las incompatibilidades,
asi como las contraindicaciones de esta eficaz terapéutica, son
nulas. La mortalidad en nuestras observaciones fué de 55 %.

El pronoéstico de porvenir de los nifics atacados de hemorra-
gia cerebro-meningea es muy sombrio: todos o casi todos exhi-
biran en el futuro secuelas de orden motor o de orden psiguico,
o de los dos a la vez.

CAPITULO VII
DIATESIS HEMORRAGICA DE LOS RECIEN NACIDOS

Otras de las caracteristicas que le dan fisonomia a esta etapa
de la vida es la prcpension hacia las hemorragias de tipo local
vy general, propensién denominada también diatesis hemorra-
giea, la cual estd intimamente unida a una modalidad especial
de funcionamiento del recién nacido. Afortunadamente, esta pre-
disposiciéon es muy transitoria. Por otra parte, aun cuando se le
denomina diitesis hemorrigica, este estado no es hereditario ni
tampoco congénito.

Si entre las causas determinantes de las hemorragias del re-
]
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cién nacido discriminamos aquellos hechos capaces de influir en
la determinaciéon del cuadro, diremos que, ademas de los fac-
tores predispcnentes, como serian el éxtasis circulatorio, los es-
tados asfiticos, los traumatismos, etc., hay que afiadir también
la labilidad especial del sistema vascular del recién nacido y es-
pecialmente del prematuro, labilidad que puede ser reforzada
por procescs infecciosos y toxicos: sifilis, albuminuria, tubercu-
losis, ete. Ademas de estcs factores predisponentes, se encuen-
tran las causas propiamente hematicas. El tiempo de coagula-
cién en el recién nacido es nermalmente algo prolongado, puesto
gue oscila entre 7 v 15 minutos, experimentando un aumento de
20 a 90 minutcs si existe esta predisposicidén, pudiendo igual-
mente estar aumentado el tiempo de sangria, asi como dismi-
nuido el numero de plaguetas y la cantidad de protrombina.

El desaje de esta substancia en la sangre del recién nacido
ha demostrado que existe normalmente una disminucién de la
protrombina en las hcras que siguen al nacimiento, disminu-
cidbn que se acentGa con la falta de aporte alimenticio y llega a
alecanzar su maximum de descenso hacia las 72 horas después
del nacimiento. Ello seria determinado por déficit de vitamina K,
indispensable para la formacién de la protrombina,

La esencia de este fendmeno, un pceco oscura, estd todavia
dentro del terreno de las hipotesis. Parece posible que haya al-
guna relacidén con la que experimentan las funciones del higado.
En el grupo de las hemorragias del recién nacido cabe distinguir
las de aparicion precoz y las de apariciéon tardia o que aparecen
después de transcurrida la primera semana; a cada modalidad
correspcnderia también una distinta significacion etioldgiea,
siendo, por lo tanto, también subsidiarias de una terapéutica di-
ferente. Las tardias reconocen habitualmente causas infecciosas
manifiestas, la sifilis entre ellas.

Nuestras observaciones se refieren estrictamente a un nu-
mero de hemorragias de cuya etiologia hemos descartado, por
los medios a nuestro alcance, todas las afecciones de tipo texi-
infecciosoe, no encontrando otra causa para su explicaciéon que los
hechos ya anotados y que acompafian esta predisposicion es-
pecial o didtesis hemorragica. El nimero estudiado ha sido de 54,
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lo que da un coeficiente de .mcrbilidad en el recién nacido a
término de 42 por 10.000.

Desde el punto de vista clinico consideramos 3 grupos: las
hemorragias multiples o generalizadas, v en especial las intra-
abdominales, las gastrointestinales y las hemorragias umbilicales.

La frecuencia de las hemorragias multiples es de 50 7. (gene-
ralizadas). Estas hemcrragias tienen lugar en diferentes y nu-
merosos puntos del organismo y todas las visceras pueden ser
el asiento de ellas, pulmones, corazon, higado, suprarrenales, cere-
bro, etc. A nivel de la piel suelen manifestarse en forma de pe-
tequias, equimosis de tamafios diversos, hematcmas de exten-
sién y dimensiones variables. Se observaran igualmente epis-
taxis ,otorragias, onfalorragias, melena, etc.

En este grupo de hemorragias multiples hemos incluido las
hemorragias intra-abdcminales de tipo masivo, las cuales han
revestido cierta frecuencia en los casos observados por nosotrcs.

La fecha de apariciéon de estas hemorragias suele ser varia-
ble, pero su caracter es el de ser precoces, aparicidn entre el
primer y el tercer dia.

Clinicamente los nifics afectos de hemorragias multiples vy
en especial los que dan notaciones de hemorragias intra-abdo-
minales, presentan el cuadro tipico de una hemorragia interna.
Muchos de estos cuadros dan la impresion de que algiin trauma-
tismo pudo ser el punto de partida del sindroma. El recién nacido
se ve palidecer subitamente, palidez que se ird acentuando pro-
gresivamente, la respiracion se va haciendo irregular, el pulso
se va debilitando hasta hacerse imperceptible v la temperatura
tiende hacia la hipotermia.

Por grandes hemorragias intra-abdominales masivas nos ha
tocado ver nifics, los cuales, lactando en el lecho de su madre,
han experimentado subitamerite dificultad para la deglucion,
manifestaron evidentes signos de sufrimiento, respiracién apc-
yada, lividez y pocas horas después sucumbieron en medio de
un cuadro de anemia sobreaguda.
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Cuando el process ha podido ser observado a un plazo ma-
yor, el nifio progresivamente va dando manifestaciones de la
gravedad de su anemia, habiendo constatado en estas hemorra-
gias intra-abdominales la instalaciéon de un hematocele, el cual
se ir4 acentuando cada vez més a medida que la hemorragia au-
menta. Estas hemcrragias intra-abdominales masivas a la au-
topsia casi siempre demostraron un origen infrahepatico sub-
capsular; quedandonos la duda de si un factor traumatico ha
podido desencadenar el proceso.

Las hemorragias intra-abdominales scn de una gravedad ex-
traordinaria y en nuestras estadisticas tuvieron una mortalidad
de 100 .

Las hemeorragias gastro-intestinales siguen por orden de fre-
cuencia y se caracterizan por hemorragias diversas que se veri-
fican a nivel del tractus gastro-intestinal: hematemesis y melena
y su frecuencia es del 30 %.

La melena es més frecuente que la hematemesis, por lo menos
en sus expresicnes clinicas. Téngase presente gue una hemorra-
gia géastrica puede no ocasionar vomitos, pero si se acompafiaré
siempre de melena; ello explicard la frecuencia de esta tltima.

La fecha de aparicién de estos procesos es bastante precoz:
el 2° 6 3° dia aparecen los sintomas, siendo casi siempre el vo-
mito de caracter hemcrragico el que abre la escena, apareciendo
posteriormente las evacuaciones de aspecto hemorragico. Con
relacion a los voémitos hematicos recuérdese gque un recién na-
cido puede deglutir sangre en el curso del nacimiento, asi como
también, durante los primeros dias de la lactancia, una grieta
del pezon puede dar origen a que el nifio degluta sangre en abun-
dancia, como es en el caso de las llamadas mamas sangrantes,
constituyendo la variedad de hemorragia espuria.

La melena puede ser algo dificil de constatar, porque cuando
es escasa la sangre y se encuentra mezclada al meconio impide
que se destaque el color rojo, teniendo las heces entonces un
aspecto parecido al chocolate. Sobre lo blanco de los panales
puede verse con cierta facilidad la impregnacion hemética de
aspecto rojizo.
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Dos tipos clinicos por su evoluecion se pueden observar:

a) Las benignas, que desaparecen sin afectar el estado ge-
neral del recién nacido al cabo de dos o tres dias, en las que la
pérdida de sangre no fué alarmante y no produjo trastorncs
apreciables, Es ésta la forma habitual de la melena.

b) Las formas malignas, mucho méas raras que las anteriores,
son de aparicién precoz, pudiendo la sangre ser de cantidad tal
que fluva incesantemente por el ano. Cuando se accmpafian de
vémitos, éstos suelen ser de sangre no coagulada. Como es facil’
comprender, las grandes pérdidas de sangre pueden llevar al
nifio a presentar verdaderos cuadros de anemia aguda, casi siem-
pre mortales.

Entre estos dcs extremos suelen escalonarse los casos de me-
diana intendidad, pudiendo en muchas ocasiones un; caso de
apariencia banal en su comienzo iransformarse bruscamente en
uno de modalidad grave, maligna,

Cuando la melena es de aparicién tardia, y va acompaiiada
de hemorragias en otros sitios, casi siempre no sera la expresién
de una diatesis hemorrégica, sino que representa el tipo de he-
morragia producida por una infeccién o una intoxicaciéon. Como
lo dijimos al ccmenzar el capitulo, nuestras observaciones han
sido d epuradas de procesos sépticos, reservandonos simple y
puramente los casos de hemorragias de tipo idiopéatico. El caréc-
ter de precocidad no implica un elemento diferencial de gran
fuerza en cuanto a la etiologia se refiere, ya que puede haber
hemorragias muy precoces de origen séptico o téxico,

En la anatomia patolégica de estas hemorragias gastro-intes-
tinales, ademas de las constataciones de anemia visceral, la mu-
cosa gastro-intestinal puede encontrarse indemne o presentar
equimosis, sufusiones y aun ulceraciones. Rhenter, que ha estu-
diado estas modalidades anatomopatolégicas, estima que en el
40 9% de los casos hay ulceras; Shukowski las estima en un 50 ¢/.
Estas ulceraciones pueden ser aisladas o multiples, de variable
extensién y profundidad, pudiendo estar diseminadas a lo largo
del tubo digestivo, pareciende, sin embargo, ser su sitio predi-
lecto el duodeno en la*vecindad de la ampolla de Vater.
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Explicar las formaciones de estas lesiones es cosa dificil y
ello ha motivado numerosas contrgversias: para unos el éstasis
circulatorio provocaria erosiones hemorragicas que serian el pun-
to de partida de las ilceras; otros la atribuyen a la necrosis oca-
sionada por el choque obstétrico y, por ultimo, hay quienes las
catalogan entre los procesos embolicos (Beneke, Creuchen, Fran-
que, Landau, ete.).

No obstante lo expuestc, la hiperemia de la mucosa gastro-
intestinal permite una pérdida sanguinea, que, como lo demos-
tré Von Raisz, se encuentra en el 64 % de los recién nacidos en
forma de hemorragia oculta.

Hemorragias umbilicales

Las hemorragias umbilicales de caracter precoz o tardio pue-
den przoceder de los vasos umbilicales o ser parenquimatosas,
constituyendo en nuestras observaciones el 20 % de los casos de
didtesis hemorragica.

Cuando se trata de hemorragias vasculares la oclusién es in-
completa y lo cual puede corregirse; en cambio, las parenquima-
tosas scn debidas a verdaderos estados diatésicos por trastor-

nos de la coagulacidon, constituyendo la variedad de hemorragias
graves.

Las hemorragias vasculares se deben a una hipertension en
el tramo de los vasos onfalicos y es de frecuente observacién este
hecho en los prematuros, en las atelectasias pulmonares y en los
estados de asfixia y, en general, cuando, por alguna causa, no ha
podido establecerse una buena circulacién menor. Normalmente,
en el recién nacido el establecimiento de una buena actividad
pulmonar hace que la disminucién de la presién arterial, asi
como la retraccion de lcs vasos del ombligo, impida las hemorra-
gias, aun cuando no se hubiere ligado el corddn. A ello habria
que afadir, tal como en el caso de la gangrena himeda del cor-
doén, los efectos de ciertos agentes patdégenos que actiian scbre

las paredes vasculares y dificultan la oclusién de los vasos umbi-
licales.
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El caradcter de estas hemorragias es su precocidad. En las
horas que siguen al nacimiento y aln con ligaduras muy bien
practicadas, se verifican a expensas de erosiones en la superficie
de implantacién del cordén. Esta hemcrragia inmediata es facil
de reconocer, porque al hacerse la seccidén el cordoén no estd exan-
glie o sangra después de la ligadura.

Junto a estas hemorragias vasculares hay que estudiar las
de tipo parenguimatoso, las cuales deben considerarse como ma-
nifestacicnes de la diatesis hemorragica del recién nacido, inde-
pendientes, por lo tanto, de factores vasculares y circulatorios.

La precocidad es el caracter de estas hemorragias parenqui-
matosas, ya que la predisposicion hemorragica del recién nacido
corresponde a la primera mitad de la primera semana de vida;
no estan en relacién con ningin estado infeccioso o toxico, y, a
pesar de buenas ligaduras, siempre se hari una hemorragia a ex-
pensas casi siempre de minimas escoriaciones. Este grupo de
hemorragias es grave, llegando muchas veces a presentarse con
caracter de incoercibles, lo que no sucede con las hemorragias
vasculares.

Las hemorragias tardias del ombligs se verifican después de
la caida del corddn, a nivel de la superficie despulida de cica-
trizacién. El origen de estas onfalorragias lo podemos encontrar
en una pequeria Glcera o en un granuloma del cordoén.

Las hemorragias sintomaticas de la diatesis hemorragica del
recién nacido, una vez que desaparecen, no vuelven a repetirse;
se manifestaran durante los primeros tres a cinco dias después
del nacimiento. Lias hemorragias tardias del ombligo y las hemo-
rragias a repeticién tendrén su origen habitualmente en procesos
infeccicsos (sifilis).

De un total de 54 hemorragias de tipo idiopéatico, lo cual da
un coeficiente de morbilidad de 42 por 10.000, las mas frecuentes
fueron las hemorragias multiples, incluyendo entre ellas las in-
tra-abdominales, constituyendo ellas solamente el 50 % de los
casos. Le siguen en frecuencia las hemorragias gastro-intestina-
les en el 30 % y, por ultimo, las hemorragias umbilicales, en el
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20 ¢¢. La mecrtalidad por hemorragias umbilicales fué de 15 %;
por hemorragias gastrc-intestinales, de 31 %, pcr hemorragias
multiples, excluyendo las intra-abdominales, de 50 %, y por he-
morragias intra-abdominales la mortalidad fué de 100 %.

Tratamiento. — Kl tratamiento de las hemorragias idiopa-
ticas del recién nacido tiene por base la administracion de la
vitamina K, la cual realiza el tip: ideal de terapéutica, puesto
que a sus expensas se va a lograr un aumento de la protrom-
bina, lo cual acortard el tiempo de coagulacion y de sangria. El
uso de la vitemina K ha mejorado incuestionablemente el pro-
nostico de los procesos graves hemorrigicos del recién nacido,
por lo cual es de aconsejar su uso profilactico en los casos en que
sospechemos déficit de esta sustancia en la mujer embarazada.

Las transfusiones de sangre son una terapéutica heroica para
ccmbatir la anemia aguda, asi como para modificar el cuadro
hematoldgico. La administracion de la transfusién a nivel del
seno longitudinal superior requiere habilidad y técnica muy es-
peciales, ya que la extravasacion sanguinea puede producir des-
ordenes de cierta gravedad. La cantidad de sangre a transfundir
varia de acuerdo ccn cada caso; pero, por regla general, de 5 a
15 centimetros ctibicos por kilogramo de peso puede guiar la
dosificacién en cada sesion.

Valiosas también, pero mucho menos que la transfusién, son
las inyecciones subcutaneas o intramusculares de sangre mater-
na, a razon de 10 6 20 cm. cibicos por sesion.

Pueden llegar a usarse otros hemostaticos: coaguleno, trom-
boplastina, cloruro de caleio, etc., asi como es de imperiosa ne-
cesidad, sobre todo en los casos de hemorragia umbilical, la re-
vision de la ligadura asi ccmo la verificacion de cualquier mo-
dificacion de la superficie sangrante del cordén recurriendo a la
electrocoagulacién, a la cauterizacién o a otros medios.

CAPITULO VIII
ASFIXJA Y ATELECTASIA PULMONAR

Los cuadros de asfixia de primer grade o forma azul y de
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segundo grade o forma blanca, aun de observacidén frecuente en
la sala de partos, son accidentes que se van a manifestar en el
mismo momento del nacimiento y se deben al hecho de que, al
cesar la circulaciéon fetoplacentaria, se establece un déficit de
oxigeno con aumento del tenor en acido carbdnico de la sangre,
lo cual hace que el recién nacido ¢ no respire o si lo hace es en
forma deficiente, presentdndose un estado especial llamado as-
fixia. En estcs estados, también denominados de muerte apa-
rente, se encuentra igualmente disminuida la excitabilad me-
dular, lo cual se traducira por desérdenes respiratorios bastante
graves.

En el recién nacido se puede observar la apnea transitoria,
asi como los estados debidos a la anestesia general, los cuales se
manifiestan por fendmenos que nc pueden ser confundidos con
los cuadros graves de asfixia azul y blanca. No nos ocuparemos
de ellas en este capitulo, ya que los recién nacidos que nos ha
sido dable observar con cuadrcs diversos de asfixia sobrevivieron

al accidente inicial, por lo que los denominaremos de asfixia
adguirida. )

El coeficiente de morbilidad por asfixia y atelectasia en recién
nacidos a término fué de 51 por 10.000.

Los recién nacidcs afectos de asfixia adquirida son casi siem-
pre nifios nacidos en estado de muerte aparente, y en una menor
proporcién, nifios nacidos de partos normales. Los prematuros,
en quienes el pulmén puede tardar varias semanas para el cabal
desplegamiento de los alvéclos, presentan habitualmente estos
cuadros de asfixia; alin en recién nacides a términos, normales,
puede tardar varios dias el desplegamiento alveolar.

Las causas de estos estados de asfixia se confunden con aque-
lla que determinan los estados de muerte aparente: traumatis-
mcs obstétricos de intensa o mediana severidad, trabajo prolon-
gado, circulares del cordén, maniobras instrumentales, las hemo-
rragias de los centros encefélicos, asi como en menor grado, las
malformaciones congénitas del aparato respiratcrio, Ppulmonia
blanca; las malformaciones del corazon; hernias diafragméti-
cas, ete.
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Los sintomas dominantes en los estados de asfixia estan cons-
tituidos por ciancsis, disnea, modificaciones del ritmo cardiaco y
algunas veces convulsiones.

La cianosis, caracterizada por el tinte azul violaceo de los te-
gumentcs v va localizada o difundida, suele verse presente en
estos cuadros de asfixia y puede ser debida a una serie de causas
diferentes. Como bien lo manifiesta Finkelstein, si designdramos
como asfixia un estado de carencia de oxigeno basado en la
paralisis de origen central de los drganos respiratorios, no esta
justificada la agrupacién de estos cuadros bajo el mote de asfixia
adiguirida con que designamos estos estados. En éstos hay, si se
quiere, una actividad mayor, sobre todo en los dérganos encar-
gados de la respiracion, caja toraxica, masculcs intercostales, etc,
de manera que la cianosis v la asfixia traducen obstaculos al
establecimiento de las funciones respiratorias como las obstruc-
«ciones bronguiales por gleras.

Las modificacicnes del ritmo respiratorio, mas que de tipo
polipneico, son debidas mas bien a la falta o interrupcién de los
movimientos respiratorios, con acompafiamiento a la ausculta-
cion de estertores diseminados, aberrantes y de diferentes moda-
lidades: crepitantes, subcrepitantes, etc. Un tipo respiratorio de
esta calidad es la que se observa en los prematuros con crisis de
cianosis.

Las modificaciones del aparato circulatorio recaen scbre el
corazon; latidos lentos o arritmicos, soplos cardiacos en el caso
de malformacicnes del érgano, pulso irregular, arritmico, dé-
bil, ete.

Al examen anatomopatologico se encuentran lesiones mil-
tiples. La sangre mostrard los caracteres de la asfixia: flaida y
oscura. En el aparato respiratorio se veran pequefias hemorra-
gias parenquimatosas sufusiones pleurales, congestién y edemas
pulmonares; neumonia por aspiraciéon, etc. Hemos encontrado
con caracter de suma frecuencia el emfisema pulmonar de ex-
tension y localizacion diversas e igualmente zonas de incompleta
aireacién alveolar.
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Ademas de las malformacicnes cardiacas, se han visto hemo-
rragias puntiformes miocardiacas, hiperirofia y dilatacion de
las cavidades.

Ccn no poca frecuencia encontramos en el encéfalo desde una
intensa congestién y edemas, hasta las hemorragias meningeas,
las cuales, como en el caso de las malformaciones del corazon,
son las responsables del cuadro de asfixia. En nuestras estadis-
ticas la mortalidad en el grupo de las asfixias fué del 15 9.

La Atelectasia pulmonar scbreviene cuando, por vazones di-
versas, no hay una aereacdion pulmonar completa, existiendo
zonas en las cuales no se ha verificado el desplegamiento al-
veolar, lo que, como lo dije anteriormente, en el prematuro suele
tardar dos semanas y més también, por lo que se explica la fre-
cuencia de la atelectasia en estos nifios.

La sintomatologia de la atelectasia pulmonar esta constituida
por una respiracién de tipo irregular méas bien que polipneica,
cianosis, as{ como manifestaciones generales variables. A la aus-
cultacién pueden encontrarse alternativamente, abolicion del
murmullo vesicular, estertores crepitantes y subcrepitantes. A
la percusidn, ligers timpanismo. Por parte del corazon pueden
encontrarse signos de hipertrofia y de dilatacion de las cavidades
derechas.

El estudio anatomopatolégico de las atelectasias demuestra
su localizacién frecuente en la zona central, luego en las para-
vertebrales y preferentemente sobre el pulmoén izguierdo.

Las hemorragias capilares y atn las mayores, afectan exten-
siones de pulmoén més o menos variables, estando los alvéolos
poco distendidos, aunque con signos manifiestos de edema, a
causa del éstasis provocado en la circulacién menor. Casi nunca
se veran aquellos cascs en los cuales se encuentran zonas total-
mente desprovistas de aire.

La evolucién de la atelectasia esta en relacidon al grado de las
lesiones. Las que mejor hemos estudiado concluyeron con la

muerte. Muchos procesos no bien definidos, a la autopsia mani-
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fiestan gradcs variables de atelectasia pulmonar. Como estas
lesiones se manifiestan preferentemente en los nifios prematuros
v débiles congénitos, debemos pensar que ello es una causa que
influye notablemente en la mortalidad de este grupo de nifios.

El tratamiento de la asfixia adquirida esta trazado sobre las
mismas lineas del de lcs estados de muerte aparente. Sin em-
bargo, como ya lo hemos dicho, establecer el agente causal de
asfixia es también imponer una terapéutica de mayor rendimien-
to. Asi, cuando la asfixia tuviere por causa obstruccion meca-
nica de las vias aéreas superiores, gleras, liquido amniético, etc.,
las manicbras de aspiracion, asi como la liberacién de estos
o6rgancs de obstaculos, conducirdn a la desaparicién de los
sintomas.

Cuando los centros respiratorios son los afectados, se recurre
a los estimulantes: la lcbelina a dosis de tres miligramos, y en
segundo lugar, la coramina, el cardiazol, etc. A estos estimulos
quimicos se pueden anadir los de tipo mecénico, que tienen su ac-
cion a nivel de la piel: las inmersiones en agua caliente a 38° 6
40°; las abluciones hechas alternativamente con agua caliente y
fria, masajes en la regién precordial, ete., etc. '

Puesto preferente ccupan las inhalaciones de oxigeno, las
cuales pueden hacerse por medio de la camara de oxigeno; o por
inhalaciones directas a través de una sonda nasal. Nosotros usa-
mos la camara de oxigeno; Ilpo aconseja la mezela de oxigeno con
dcido carbénico, usadas alternativamente,

En los casos en que la cianosis por asfixia puede ser preludio
de las llamadas neumeonias por aspiraciéon, es necesario servirse,
ademas de estos auxiliares ya mencionadcs, de una terapéutica
anti-infecciosa enérgica a base de sulfamidados.

Todo cuanto dejamos dicho para el tratamiento de las asfi-
xias también puede ser aplicado en el tratamiento de la atelec-
tasia. Aqui la medicacién estimulante, ya fisica o quimica, en-
cuentra su mayor aplicacién. Igualmente las medidas higiénicas
tienen en ambos cascs su puesto preferente: una garantia de
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leche materna, asi como un calentamiento racional, forman dos
hechos sobre los que descansa toda terapéutica.

La mortalidad por asfixia fué de 15 % y la mortalidad por
atelectasia de 100 %.

CAPITULO IX

LOS TRASTORNOS GASTRO-INTESTINALES
DEL RECIEN NACIDO

Ya hemss establecido que, en los primeros dias de la vida, el
tubo digestivo del nifio daba manifestaciones de adaptacién a
la carga impuesta por la ingestién de leche y que ello traduce
estados funcionales conocidos con el nombre de Dispepsia fisio-
l6gica del recién macido.

Si se tiene presente que estas manifestaciones de catarro de
transicién son mas frecuentes en el nifio criado al seno que en
los criados artificialmente, hemos de deducir que es la leche de
mujer la que ejerce una influencia sobre las fermentaciones in-
testinales.

Estos cuadros banales, debidos a estas razones fundamenta-
les, achacables otras veces a un volumen mayor o menor de
leche, desapareceran sin perturbar la buena nutricién del nifo.
Lo mismo hay que decir de los vomitos, tan frecuentes durante
las horas gue siguen al nacimiento, los cuales cesaran en cuanto
se restablezca la alimentacién en forma cabal o cuando se haya
liberado al nifio de gleras, sangre, liquido amnidtico, etc., que
haya podido deglutir a su paso por la vagina.

Sin embargo, muchas veces no es facil establecer clinicamente
los linderos entre los estados normales y los que son verdaderas
enfermedades, v hay quien piense que los estadcs dispépticos
del recién nacido, ccmo también los del nifio mayor obedecen
a una misma etiologia infecciosa, exdgena.

La observacion de estos cuadros dispépticos, verdaderas gas-
trc-enteritis del recién nacido, viene haciéndose desde hace mu-
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cho tiempo (Parrot, Czerny, Marfan, Scheriche, Heubner, ete.).
Se cornocen desde muy antiguo las epidemias en las “salas de ma-
ternidad” y modernamente pediatras ingleses y americanos han
relatado también epidemias de gastro-enteritis en algunas ma-
ternidades. Estos hechcs han entusiasmado a los sostenedores de
la etiologia u:feccicsa especifica de los trastornos del tubo diges-
tivo en el recién nacido v en el lactante. En el grupo de nifios
que observamos, la fragil inmunidad y las escasas o nulas defen-
sas de que scn portadores pueden ser el punto de partida, como
lo afirma Finkelstein, para que ciertos gérmenes patogenos, que
habitualmente se cuentan entre el grupo de los saproéfitos, se
tornen virulentos (colibacilo, piocidnico, proteus, etc., etc.).

Pcr otra parte, la extrema labilidad de la funcién nutritiva,
v méas especificamente, del equilibrio funcional del aparato di-
gestivo del recién nacido y del lactante pequeiio, hacen que cual-
quier estado infeccioso localizado o generalizado, desencadene
trastornos de tipo dispéptico; destacandose preferentemente los
estados gripales, asi como todos los estados infecciosos de la boca
y rinofaringe.

En muchcs cuadros preccces en su aparicion, la causa puede
encontrarse en la ingestion de liquido amnidtico en estado de
descomposicion. La leche puede ser también el vehiculo de la
infeccién, contaminada por diferentes gérmenes, habiendo sido
muchos los investigadores de todos los tiempos, y moderna-
mente los pediatras ingleses, los que han insistido sobre el valor
patdégeno del estafilococo (Crouley, Davine, Fulton, Wilson,
Duncan y Walker). Estos estudics han demostrado que un alto
porcentaje de mujeres son portadoras en su leche de estafi-
. Iococos, los que han sido también encontrados en la garganta y
heces de sus hijos. Sin embargo, otras investigacicnes han demos-
trado lo proteiforme de la flora, encontrandose al lado de los
conccidos agentes patdégencs especificos (bacilos disentéricos, sal-
monelas, bacilos tificos, virus gripal) gérmenes de tipo no espe-
cifico {estreptococes, neumococos, colibacilo, ete.).

Finkelstein dice que, dada la gran semejanza que tienen entre
si todos los sindromas gastro-intestinales y en vista de las difi-

cultades que ofrece el examen bacterioldgico, asi coms la inse-
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guridad de sus resultados, es imposible establecer el diagnostico
etiolégico, contentandonos con el diagnéstico sencillo de gastrc-
enteritis o gastro-enterocolitis.

La sintomatologia de estas afecciones no difiere de los cua-
dros habituales dispépticos, pcr lo cual la forma clinica de la
afeccion no nos va ayudar en mucho acerca del diagnéstico etio-
l6gico. Al lado de los casos muy benignos, de apariencia clinica
banal, podremos ver evolucionar casos de alta gravedad que ter-
minan con un cuadro de intoxicacidén aguda.

Von Reus cree que en los cuadros de evolucion banal es casi
imposible incriminar un factor séptico, justificando tal sospecha
cuando el olor fétido, la presencia de moco, pus vy sangre, asi
coms la concomitancia de sintomas téxicos y de deshidratacion,
nos obliguen a excluir una causa alimenticia. Casos habra en
que, a través de las paredes intestinales, los gérmenes desenca-
denantes del proceso puedan originar una verdadera sepsis ge-
neralizada.

Nuestra casuistica la forman 22 casos, lo cual da un coeficiente
de morbilidad de 17 por 10.000. La mortalidad en el grups fué
de 36 %. '

Nuestros casos los hemos podido catalogar como banales en
solamente 6 casos: sin ataque al estado general, escasa fiebre,
detencion del pesc, pero sin pérdida de éste. La evoluciéon de
estcs casos estuvo determinada por su benignidad.

El grupo restante lo constituyeron 16 casos de dispepsia agu-
da, con atajue del estado general, fiebre de tipo irregular, pér-
dida de peso, vomitos, diarrea mas o mencs frecuente, a veces
mucosa v raramente sanguinolenta. La mayoria de ellos llegaron
hasta caer en la intoxicaciéon y la anhidremia. En dos ocasiones
observamos la conccmitancia del cuadro gastroentérico y tdxico
con otitis media supurada. La mortalidad por dispepsia aguda

fué de 61 ¥, lo que habla muy claramente de la gravedad de los
Procesos.

La afeccion que reseflamos no la hemos visto aparecer nunca
en nuestra maternidad ccn cardcter epidémico.
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Los casos observados lo han sido con caracter esporadico.

Al examen anatomo-patologico, ademas de las lesiones, por
otra parte no especificas, de gastro-enteritis difusa, hemos ob-
servado en algunos casos, degeneracion granulograsosa del hi-
gado, congestién y edemas pulmonares, asi como estados finales
de brenconeumonia.

Tratamiento. — El tratamiento esta calcado en la misma linea
de conducta empleada ante cualquier proceso gastrointestinal
agudo del lactante. Dieta hidrica, de duracién variable, segin
la intensidad y agudeza del cuadro, recurriendo para la hidra-
tacién a la via enteral o a la parenteral: suero glucosado isoto-
mico, suero de Ringer, suero de Hartman. Pasada la etapa restric-
tiva, se necesitara realimentar y ello sin criterio timorato. El ali-
mento de eleccion sera la leche materna, la cual se administrara
en pequefias raciones de 50 a 100 cm.3 en las 24 horas durante el
primer dia. Cuando no fuese posible usar la leche materna se
recurrira al babeurre simple en la misma dosificacién prescrita
para la leche materna. Tienen también cabida, en el caso de ver-
nos cbligados a ello por la falta de estos elementos, otras leches
modificadas: leche semidescremada, leche proteinada y acidifica-
da, ete. '

Una condicién que debe ser llenada a cabalidad es la de que,
tan pronto como sea posible, debemos restablecer la alimentacion
a sus justos términos, tanto en calidad como en cantidad. .

Otra medicacién que ccupa lugar preferente es la quimio-
terapia enti-infecciosa. Abandonado hoy en dia el uso. del calo-
mel, de los laxantes salinos y oleosos, nuestra esperanza descansa
en las sulfanilamidas, medicacién que, si es cierto que en al-
gunas manos se ha mostrado ineficaz, en cambio en otras, me
refierc a los pediatras uruguayos, argentinos y en tltima ins-
tancia a rosctros, ha dado resultados halagiiefios. Entre esta me-
dicacion, el sulfatiazol y la sulfoguanidina ejercen una accion
anti-infeccicsa indudable a la dosis de 10 a 20 cgs. por kilograma
de peso. Es mi deber insistir sobre el hecho observado por nos-
otros acerca de la estupenda tolerancia del organismo del recién
vacido hacia las sulfanilamidas, tolerancia que nos lleva de una

145



manera entusiasta, a preconizar su uso dondequiera que ne-
cesitemos una accién enérgica, rdpida y, por sobre todo, eficaz.

CAPITULO X

SIFILIS DEL RECIEN NACIDO
(Sifilis congénita)

El diagnodstico de la sifilis congénita es un problema el cual
no es facil resolver. Tanto pediatras como parteros estan de
acuerdc sobre la rarcza que revisten hoy dia los graves cuadros
de sifilis en los recién nacidos. Ello estd corroborado en nuestro
trabajo por el nimero verdaderamente pequefio de casos afcctos
de sifilis congénita virulenta ¢ sifilis maycr. Este hecho cbedece
a causas que merece la pena destacar: el tratamientc antisifili-
tico, auncue uras veces mediccremente hecho o muy deficiente-
mente, pern por otra parte relativamente extendido a la gran
masa de poblacion.

El problema de la sifilis en la Maternidad Municipal Con-
cepcion Palacios ha sidc ya objeto de estudios en varias ocasio-
nes. R. Dominguez Sisco, en compahia de uno de nosotros (E.
S. Mendcza), establecid por primera vez el coeficiente de mor-
bilidad en un grupo de 400 mujeres embarazadas y lo aprecio
el 16 9% . Posteriormente, con el mismo material de que se sir-
vieron los autores mencionados, pero en nimero mucho mayor
de gestantes,’13.603, tcdas de la clientela de la Maternidad Con-
cepcidon Palacios, A. Rodriguez De Lima establecié este coefi-
ciente de morbilidad en 10.85 %; lo cual revela a las claras el
alto Indice de sifilizacién en nuestras embarazadas del pueblo
v la gravedad que este problema reviste entre nosotros.

Este elevado coeficiente de morbilidad sifilitica repercute en
nuestra mortinatalidad, nuestros nacimientos prematuros y sobre
la mortalidad neonatal, ensombreciendo nuestras cifras esta-
disticas.

Hagamos constar, para la justa apreciacién de nuestras cifras
estadisticas, que solamente de todo ese grupo de embarazadas
sifiliticas el 40 % se pone al alcance de la terapia especifica; tra-
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tamiento que la mayoria de las veces es insuficiente. Piénsese,
pues, que un alto porcentaje de sifiliticas no tratadas, el 60 %,
trasmitiran la infeccion sifilitica a su descendencia.

n el material estudiado por Rodriguez De Lima, del grupo
de gestantes tratadas en forma irregular en el 82 % de los casos
obtuvo nifio vivo contra el 67 % en el grupo de las no tratadas.
A mayor abundamiento citaremos las cifras obtenidas por el mis-
mo autor en un grupo de gestantes que recibieron un minimo de
diez dosis de arsénico durante la gestacién, grupo en el cual se
obtuvo un salvamento fetal de 95,24 %, lo que demuestra evi-
dentemente la eficacia de la terapéutica antisifilitica en el pe-
. riodo prenatal.

En el grupo de nifios vivos a término que estudiamos, el coe-
ficiente de morbilidad pecr sifilis materna, fué de 9 %. Es éste
un coeficiente tebrico de morbilidad, puesto que no todos los
ninos hijos, de mujeres sifiliticas son sifiliticos. Al lado de los
gue exhiben sin duda alguna lcs sintomas evidentes de la sifilis
congénita, habra los que dan manifestaciones de la infeccién en
forma muy larvada, y en ultima instancia, los nifios verdadera-

mente sancs sin estigmas de ninguna clase. Ya el autor ameri- - -

cano Jeans ha insistido en sus estudios estadisticos que en un
grupo de embarazadas sifiliticas el 16 % de la natalidad son nifios
sancs.

En el estudio verificado por nosotros sobre el grupo de nifios
tenidos por sifiliticos, solamente dieron manifestaciones clinicas
de sifilis el 5 %, lo cual interpretamos como debido a la influen-
cia del tratamiento, aunque deficientemente hecho, en un grupo
de mujeres embarazadas. Ello también corroborara nuestra aser-
cién anterior sobre lo dificil que resulta el diagnéstico de la si-
filis congénita, maxime cuando lo sustentamos scbre un solo
sintoma, sobre una sola presuncion.

Desde el punto de vista clinico manifestaron solamente ca-
racteristicas de sifilis virulenta siete casos, y en el grupo restante
una sintomatologia donde la esplenomegalia y la hepatomegalia,
el coriza, las reacciones nutritivas deficientes, la predisposicion
a las hemorragias y algunos estigmas 6seos, han sido casi sufi-
cientes para conceptuar los casos como de sifilis congénita.
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El diagnoéstico serolégico de la sifilis congénita en el recién
nacido es un recurso del cual no podemos esperar resultados
100 9¢ exactos, ya que tanto las reacciones seroldgicas de la san-
gre del cordén, asi como las del propio nifio durante los pri-
meros dias que siguen al nacimiento, no hacen otra cosa quc
reflejar las cualidades de la sangre materna, constituyendo una
serologia de préstamo (Garcia Maldcnado). La serologia nega-
tiva durante esta época no excluye tampoco la posibilidad de que
el nifio sea portador de una sifilis y la cual esté en periodo dc
incubacién. Si, como es bien sabido, el estudio de la serologia en
el recién nacido ha demostrado que al cabo de seis semanas apro-
ximadamente desaparecen de su sangre las caracteristicas que
son capaces de falsear la interpretacién de las reacciones; ad-
mitamos entonces que en caso de no disponer de suficiente ma-
terial clinico para diagnosticar la sifilis congénita, nos sera per-
mitido recurrir al criterio suministrado por dicha serologia
transcurrido que haya el segundo mes de la vida.

Nuestra exposiciéon la vamos a concretar a la sifilis virulenta
o sifilis mayor del recién nacido, por ser ella la que responde a
un tipo clinico esquematizable y porque su nimero (7) hace que
le conredamos todavia puesto preferente al hablar de la sifilis
del recién nacido.

Varios heches clinicos definen la sifilis virulenta del recién
nacido o Sifilis Mayor (Fournier), recayendo unos sobre la piel y
las mucosas, otros sobre las visceras y el esqueleto.

El recién nacido atacado de sifilis virulenta presenta un as-
pecto que le es caracteristico: el tinte de la piel es amarillo,
color de café con leche u hoja de tabaco seca.

La piel es el asiento del denominado pénfigo palmo-plantar.
Para Brock no se trataria de un pénfigo en el sentido estricto
de la palabra, sino mas bien de una sifilides papulosa compuesta
de elementos rojos, de medio a un centimetro de didmetro, ais-
lados ¢ confluentes, de asiento en la palma de las manos v en la
planta de los pies. Estas papulas estin recubiertas de una epi-
dermis que contiene un liquido turbio o sanguinolento, y la que
al romperse deja escapar el liguido, quedando la dermis al descu-
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bierto rodeada de piel sana; pasados algunos dias las costras re-
cubriran estas lesiones. La aparicion del pénfigo es uno de los
hechcs mas precoces de la sifilis virulenta. Lo hemos observado
en el propic momento del nacimiento, asi como brotar en el curso
de la primera semana. En un caso donde precozmente apareci6é
una osteocondritis con sintomas de paralisis de Parrot y a pesar
del tratamiento mercurial comenzado sobrevino la erupcién de
pénfigo con el mismo caracter que le es su peculiaridad habitual.

Una- vez curado el pénfigo, quedaran sobre la piel pequefias
méculas.

Los sintomas a cargo de las mucosas son tan precotes como los
sintomas que acabamos de describir, entre ellos el coriza, el cual
aparece en los dias que siguen al nacimiento; con secrecién nasal
de tipo mucosanguinolento, fétido, y el borde de las narices a
menudo ulcerado. Dicho coriza dificulta la respiracién, hacién-
dose ésta de una manera muy ruidosa. Tanto el pénfigo palmo-
plantar como el coriza no deben ser confundidos con afecciones
tales como el pénfigo infeccioso polimorfo, del cual nos ccupamos
en las afecciones de la piel en este mismo trabajo y con el coriza
diftérico, el cual, pcr otra parte, es sumamente raro y permitién-
donos el examen bacteriologico dilucidar siempre nuestras dudas.

Al lado de estos sintomas se encuentran en forma alternada
y muy variable, otros sintomas de tipo cutaneo unos y otros de
tipo mucoso. Las sifilides cutineas se pueden esquematizar si-
guiendo a Jacquet en dos tipos: a) Las sifilides eritematopapu-
losas descamativas polimcrfas, constituidas por manchas redon-
deadas y ovalares, de un centimetro de diametro aproximada-
mente y de un color rojo palido. Muchas veces estos elementos
son de aspecto maculcso, pero generalmente se hacen papulosos,
terminando por una descamacion furfuracea. Pueden estar di-
seminados o ser poco numerosos, recubriendo toda la superficie.
del cuerpo o localizarse preferentemente en alguncs sitios, mien-
bros inferiores, nalgas, pies, etc. Estas modalidades pueden ir
hacia la ulceracion o hacia el tipo psoriasiforme.

b) Las sifilides acneiformes, constituidas por pequefias pa-
pulas del tamafio de una cabeza de alfiler, las que pueden ser
confluentes y estar cubiertas de una costra.
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No es raro observar, ademds, entre las lesiones de las mu-
cosas, las placas de los labios con cisuras de tipo radiado o raga-
dias. Suelen sangrar y dejarén con el tiempo cicatrices indele-
bles, de cuya significacién diagnéstica no hay que clvidarse.
Igualmente puede observarse la perionixis sifilitica estudiada
por Marfan, asi como también la dlcera del ombligo descrita
por Hutinel.

Entre las lesiones viscerales més sobresalientes en el cuadro
qgue venimos describiendo, encontrames las manifestaciones pov
parte del bazo y del higado: la hepato-esplenomegalia. Habitual-
mente, el bazo del recién nacido y del lactante peguenc no es
accesible, salvo en aquellos casos en que se produce una ptosis
esplénica, como acontece en los prematuros. La esplenomegalia,
en esta edad de la vida, tiene un gran valor para el diagnéstico
de la sifilis, y tanto mayor serd cuanto mas sintomas de los que
venimos describiendo encontremos asociados. A la exploracién
nos encontraremos con un bazo de volumen variable y sobre-
saliendo varios traveses de dedo por debajo del reborde costal.

El higado, que en el recién nacido habitualmente es bastante
volumincso, sobrepasarido en uno o dos traveses de dedo e!
reborde costal, se encuentra igualmente hipertrofiado en la si-
filis congénita. Es concomitante con esta hepatitis sifilitica la
ictericia, la cual representa la variedad mas tipica de ictericia
infecciosa.

Tan frecuentes y quizéds mucho mas precoces en su aparicién
que todos lcs sintomas que venimos describiendo son aquellos
que corren a cargo del sistema 6seo. Estos sintomas, que pueden
dar manifestacicnes clinicas evidentes y variadas, tales como tu-
mefaccion articular, paralisis dolorosa, engrosamiento del miem-
bro, a la exploracién radiolégica metddica dejaran ver su sub-
tratum anatémico. Se trata de procesos de osteocondritis y de
periostitis csificante. Son de tal precocidad las manifestaciones
sifiliticas en el esqueleto y han sido tan bien estudiadas desde
Parrot y Wagner a esta parte, que resulta hoy dia casi rutinaria
la explcracién radioldgica del esquelete de aquellos nifios sos-
pechosos de sifilis con el fin de sumar un signo méas de certeza
en el diagnédstico. Uno de nosotros (Mendoza), en colaboracidon
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con H. Landaeta Payares, ha estudiado la cuestién en un tra-
bajo que verd la luz simultdneamente junto con éste.

Los trastornos gastro-intestinales traducidos por anorexia,
vémitos y diarreas pueden comprometer gravemente la nutricién
de estos nifios.

La anemia es constante en el cuadro de sifilis virulenta, pu-
diend: esbozar el tipo de anemia de Von Jacks-Luzet.

Los trastornos que delatan el ataque al sistema nervioso cen-
tral son las convulsiones, las cuales pueden ser la causa de muerte
subita y, cuando no, desencadenarén en el futuro crisis defini-
tivas de epilepsia.

Sefialamos finalmente la predisposiciéon hemorragipara de es-
tos estadcs, la cual se manifiesta por hemorragias pequeflas cu-
tdneas y mucosas, v, ademas, la induracién de los testiculos,
paguivaginalitis e hidrocele vaginal.

El diagndstico de la sifilis virulenta del recién nacido, por todo
lo que llevamos expuesto, no se prestard a mayores confusiones.
A propoésito del pénfigo sifilitico y su diferenciacion con el pén-
figo infeccioso polimorfo, ya dejamos tratada esta materia en el
capitulo correspondiente a las afecciones de la piel. Sin embargo,
téngase presente la aparicion precoz del pénfigo sifilitico, asi
como su lccalizacion; estas manifestaciones es raro verlas apa-
recer tardiamente; sélo en casos excepcionales aparecen después
del sexto mes.

La esplenomegalia se manifiesta en grupos de nifios sifiliticos
en el 62 % de los casos, segin Dominguez S. y E. S. Mendoza,
pero puede también ser chservada en nifios sanos, sin estar afec-
tos de ninguna enfermedad. Una causa de ella es la ptosis del
bazo, la cual fué encontrada en el 6 % de los nifios normales,
segin los citados autores.

La ictericia, sintoma de valor en el diagnostico de 1a sifilis
congénita, se ha chservado en grupos de nifios sifiliticos en el
86 %0, en tanto que en grupos de nifos sanos lo fué entre el 15 y
el 20 % (R. Dominguez S. v E. S. Mendoza).

151



Las poliadenopatias, ya inguinales o diseminadas a otras re-
gicnes, a nuestro entender, tiene muy pocc valor diagnésti--
co o presuntivo, en cuanto a sifilis congénita se refiere; sin
embargo,r a guisa de ilustracion daremos las cifras encontradas
por Dominguez Sisco y uno de ncsotros (Mendoza) en ambos
grupos: el 70 % de los recién nacidos no hijos de sifiliticos no
dan notacicnes de adenopatias; en cambio, en el grupo de los
hijos de sifiliticas no presentan adenopatias solamente en el 16 %
de los casos.

Entre los antecedentes que interesan para sentar un diagnos-
tico de presuncion de sifilis congénita, tendremos presentes los
antecedentes de mortinatalidad en la historia obstétrica de la
madre. En el trabajo ya citado se ha establecido que en el grupo
de mujeres sifiliticas los antecedentes de mortinatalidad y de
abortos forman el 63 %, contra el 21 % en los antecedentes de
grupo de mujeres no sifiliticas.

El ~xamen de la placenta tiene también valor en el diagnoés-
tico de la sifilis, el cual se hara para evidenciar lesiones o para
buscar espiroguetas; siendo ésta una rutina que no puede ser
seguida sino en Institutos muy especializados. Sin embargo, la
relacién feto-placentaria es un signo mas de presuncion, la que
normalmente y de una manera aproximada representa la sexta
parte del peso del cuerpo del nifio. Dominguez Sisco y E. S. Men-
doza la han encontrado en grupos de mujeres sifiliticas, dismi-
nuida solamente en el 30 % de los casos; en cambio, en el grupo
de mujeres no sifiliticas las relaciones feto-placentarias normales
son de casi un 80 9¢, lo que evidentemente hace que consideremos
de muy poco valor diagnostico esta relacion.

Otros sintomas a los cuales, desde antafio, se les ha tenido
presente para el diagnodstico de sifilis congénita son: las vege-
taciones adenoideas precoces, a las cuales Marfan les atribuia
un gran significado; la coexistencia de anomalias congénitas, las
cuales no scn sino mera coincidencia (?), y algunas erupciones
como las sifiloides posterosivas de Sevestre y Jacquet, las urti-
carias pigmentadas, etc.

El pronéstico de esta forma de sifilis es muy grave, puesto que
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se trata casi siempre de manifestaciones septicemias y de ataque
visceral multiple. Una buena guia para este pronéstico lo pode-
mcs tener en la regresién de los sintomas bajo la influencia de
las primeras dosis medicamentosas. En todo caso hay que ser
muy desconfiado y temer siempre un desenlace fatal. La mor-
talidad general en el grupo fué de 12 %.

Tratamiento:

A continuacién vamos a resumir brevemente y en lineas ge-
nerales el tratamiento de la sifilis congénita.

Medicamentos que se usan: mercurio, arsénico y bismuto. El
medicamento de eleccién para comenzar la cura es el mercurio,
en forma de ungiliento o de lactato de mercurio al 1 por 1.000.
Sin embargo, el arsénico, asi como el bismuto, pueden servir de
iniciadores, aun cuando al arsénico se le ha incriminado a veces
accidentes de cierta gravedad. El bismuto parece ser tan bien
tolerado como el mercurio. Se ha llegado a usar la combinacion
mercurio-bismuto (thiobi y thiomercan).

El mercurio se usa en forma de ungiiento napolitano en fric-
ciones diarias de 0,25 a 0,50 por quince dias seguidos. O lactato
de mercurio al 1 por 1.000, a razén de ocho a diez gotas por ki-
logramo de peso y por dia.

A}

Kl arsénico: sales trivalentes, sulfarsenol o sulfarsenamina, a
razéon de un centigramo por kilo de peso como dosis individual,
y como dosis total en una serie, diez centigramos por kilogramo
de peso. Inyeccicnes intramusculares. La duracion de un ‘trata-
miento arsenical bien llevado se verificaria en 70 semanas, o sean
34 inyecciones de arsénico.

Bismuto: sales preferiblemente insolubles, preparaciones co-
merciales que permitan una minuciosa dosificacién. Dosis indi-
viduales de 2 a 3 miligramaos por kilogramo de peso y por semana.
Tratamiento de 70 semanas a razén de 40 inyecciones de bismuto
en series de 6, 8 y 10 inyecciones, una inyeccién por semana.

Pueden usarse las series alternadas ,arsérfico-bismuticas o
arsénico-mercuriales.
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Ademéas de esta terapéutica ansifilitica, miraremos con es-
pecial cuidado el estado nutritivo del sifilitico. Aun cuando Meyer
sostiene que la sifilis no es una enfermedad distrofiante, en cam-
bio, abre todas las puertas para que gérmenes banales originen
cuadros cronicos de infeceién que dan al traste con la nutricion
del nifio. Marfan insistia mucho sobre los trastornos gastro-in-
testinales de los sifiliticos, lo cual coloca a estos nifios en un
grado de inferioridad bioldgica. Igualmente habrd que insistir
sobre la medicacion general mineralizante, estimulante de las
gldndulas endocrinas ¢ aun supliendo la falta de muchas secre-
ciones glandulares y, sobre todo, la vitaminoterapia (vitaminas
.C, A y D), que consolida la inmunidad.

CAPITULO XI
SEPSIS DEL RECIEN NACIDO

Es en el periodo post-natal donde vamos a encontrar mani-
festaciones muy diversas, correspondiendo a un cuadro de sepsis,
manifestaciones que van a diferir cualitativa o cuantitativamente
-de estos mismos procesos observados en los nifios de mayor edad.
No tratemos de diagnosticar los estados séptico del recién na-
-cido, esperando la misma sintomatologia que es caracteristica
en los nifios mayores y aun en adultos.

Esta fisonomia del cuadro séptico, observado desde antafio por
-diferentes pediatras, desde Mayerhofer, Schrich, Parrot, Mar-
fan, Czerny, Finkelstein, etc., tiene su origen y significado en
hechos fundamentales que no nos es dable ver sino Gnicamente
en este periodo de la existencia. Modalidades biolégicas muy es-
peciales de este pericdo post-natal y el paso de la vida intraute-
rina al medio extrauterino agresivo y -hostil condicionan tales
manifestaciones.

Las condiciones biolégicas que concurren en el periodo post-
natal v mas especificamente las defensas del organismec infantil
ante las agresiones microbianas o agentes patdégenos diversos,
son la consecuencia de una inmunidad transmitida por la madre
y la cual no alcanza a cubrir todas las demandas del recién
nacido. Sabido es gue la madre lega a su hijo inmunisinas espe-
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‘cificas ante ciertas infecciones: eruptivas, difteria, ete. Pero no
aquellas de las cuales la madre casi siempre se encuentra des-
provista. Me refiero a los gérmenes habituales de la supuracion,
-estreptococos, estafilococos, piocianicos, colibacilos, etc., capaces
de estar actuands en el organismo materno como sucederia en
el caso de la infeccidn puerperal o infeccidn amnidtica, posible
punto de partida de la sepsis del recién nacido. Sentada esta
premisa sobre las nulas condiciones de defensa del recién nacido,
reaccicnes inmunibiologicas incapaces de ser despertadas por di-
verscs mecanismos (vacunacion), destagquemos igualmente el va-
lor que tiene para la explicacidn de estos procesos la amplia su-
perficie de penetracién que presenta la piel, en general fragil
e indefensa, con soluciones de continuidad provocadas por el
mismo parto; el corddn umbilical seccionado, ofreciendo puerta
de entrada para todos los gérmenes; las mucosas del tubo gastro-
intestinal irritadas por el proceso digestivo que comienza a es-
tablecer su ritmo de normalidad, y en ultima instancia la del
aparato respiratorio, sobre todo la rinofaringea, blanco predi-
lecto de todas las agresiones microbianas.

Si antiguamente eran de corriente observacion en las mater-
nidades las llamadas infecciones puerperales del nifio, hoy en dia,
ccn los progresos de la técnica obstétrica, hemos visto la redue-
.«cién gradual de estos cuadros. -

Los agentes patdgenos capaces de desencadenar una sepsis en
‘el recién nacido son los mismos que se observan en edades poste-
riores: estreptococos, estafilocceos, neumococos, colibacilos, neu-
mobacilos, salmonelas, piocianicog, asi como los especificos me-
ningocccos, gonococos, etc.

Las vias de infeccidn, asi como el momento de su comienzo,
son, muchas veces, dificiles de establecer, cuando no casi ab-
solutamente imposible. La infeccién puede producirse en el curso
del embarazo pcr via placentaria; en el momento o durante el
acto del parto, a expensas del liquido amniético infectado o por los
gérmenes que pueden existir en el conducto genital; v en el pe-
riodo extrauterino, a expensas de los errores y falta de higiene,
defectos en la técnica alimenticia, contagio interhumano, ete.
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La infeccién intrauterina verificada a expensas de la via he--
mética y a través de la placenta acaecerd cuando la madre pa-
dece un proceso septicémico. Este es un hecho raro; sin embargo,
ciertzs estados o anomalias del desarrollo, como endocarditis,.

" peritcnitis, encefalitis ,etc., son muy sospechosos de ser origi-
nados por la sepsis materna.

Lz infeccién verificada en el momento del parto es debida,
casi siempre, a una infeccion amniética o por la originada por
ruptura extemporanea de las membranas, que favorece la inocu--
lacién, pudiéndose dar el caso de que la cavidad ovular se in-
fecte por via ex6gena. Cuando sucede la aspiracién de liquido
amniético infectado en un parto prolongado, se pueden observar
cuadros de sepsis con localizaciéon pulmonar.

Cuando la época de comienzo de la infeccién es la etapa ex-
trauterina, ésta se podra hacer teniendo su origen en la piel o
punto de partida externo, y en las mucosas o punto de partida
internc. Esto, dicho tedricamente, puesto que en la practica la
mayoria de las veces sera cosa imposible establecer el punto de
penetracién. En el recién nacido no encontramos ni linfangitis
ni adenitis, aun cuando lleguemos a observar procesos sépticos:
generalizados, teniendo como punto de partida tlcera del om-
bligo, abscesos, pequefias erosiones de los tegumentos, eritemas,.
etcétera.

En relacion con las que tienen su origen en las mucosas, es
mucho més dificil establecer el punto del comienzo. Muchas
veces, se tratarda de verdaderas heridas de la mucosa; otras, de
procesos inflamatorios muy localizados, a expensas de los cua-
les se generaliza, ya por via linfatica o hematica, a los organos
internos.

Teoéricamente, todas las mucosas pueden ser el origen del pro-
ceso séptico; sin embargo, la mucosa gastro-intestinal representa
una mayor superficie y es la preferida para la infeccion. Von
Reusse cree que no se concede al tubo digestivo toda la impor-
tancia que merece como puerta de entrada a la infeccién; para
este autor, la sepsis enterégena podria desarrollarse con ausencia:
de todo sintoma de enteritis, siendo favorecida por el desarrollo
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.de circunstancias muy especiales, como seria la contaminacion
del recién nacido por loquios vehiculizados por los dedos de la
‘madre, asi como las tetinas, chupones, etc., afiadiendo a todo ello
la irritacién de la mucosa intestinal y de lo cual ya hemos heclc
.alusién.

La mucosa respiratoria, en toda su extension, puede albergar
‘gérmenes productcres de cuadros sépticos, especialmente durante
el momento del nacimiento. Después del nacimiento igualmente
queda expuesta la mucosa de las vias respiratorias, sobre todo
la rinofaringea, ante los agentes aerobios.

Los sintomas bajo los cuales se manifiesta la sepsis del re-
cién nacido suelen ser variables y poco acentuados en sus mani-
festaciones. Estas manifestaciones generales son comunes a todos
los tipes de infecciones y localizaciones.

Hagamos una revision muy sucinta de la sintomatologia y
«cuadros mas sefialados. La fiebre no presenta nada de tipico.
Puede llegar a faltar y es la regla en los nifios débiles y pre-
maturos; pero, en cambio, es otras veces de considerables ele-
vaciones, pudiendo estar interrumpidas por descensos bruscos y .
.de caracter regular o de tipo intermitente.

La esplenomegalia puede encontrarse en muchos nifios ata-
cados de sepsis, aun cuando Finkelstein cree que a menudo pc-
-dia ya existir antes del estado infeccioso, y, por lo tanto, no debe
considerarse éste como sintoma obligado. Los exantemas toxicos
factiblemente se veran también, con cierta frecuencia, de tipo
.morbiliforme o constituidos por pequefas manchas irregulares
confluentes, pudiendo en muchcs casos ir acompafiadas de pe-
quenias hemorragias. ‘

La curva de peso sufrird modificaciones. Se estacionara o hara
‘descensos bruscos, correspondiendo nuevos descensos a nueves
ganches febriles. La cantidad de peso perdido estd en relacién
con la gravedad y la brusquedad de la infeccién.

El habito séptico de Langstein y Landé se caracterizaria por
el aspecto decaido del nifio, facies angulosa y acongojada, ge-’
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midcs quejumbrosos, aspecto livido de la piel, color ligeramente:
ocre; pérdida de la elasticidad de la piel, del turgor, ocasionado
por ias grandes pérdidas acuosas; y coexistiria una disminucién o
un aumento en el tono muscular, dindole al cuadro el aspecto.
tan caracteristico del nino intoxicado o afecto de cdlera infantil..

Los sintcmas a cargo del aparato digestivo dominan en forma
casi absoluta el cuadro clinico y he aqui por qué a menudo se
confunde la sepsis con procesos gastro-entéricos de tipo agudo,
haciendo que el diagnoéstico de sepsis se postergue por el de una
dispepsia aguda. Estas manifestaciones gastro-intestinales ,ano-
rexia, vomitos negruzcos, como poso de café, en los casos graves,.
deposiciones liquidas, mucosas, grumasas, etc., van acompafnadas
casi siempre de un estado téxico manifiesto. En nuestros casos
hubo predominio absoluto de esta forma toxica sobre aguellas
que diercn manifestaciones banales. Estos sindromes toxicos se
pueden acompaiar, como en la mayoria de nuestros casos, de
sintomas nerviosos que van desde el abatimiento y el estupor
hzsta los estados de excitacion con convulsicnes e hipertonias.

Los trastornos hepaticos se traducen por ictericia de relativa
intensidad, pigmentos biliares en la orina y tendencia a las he-
morragias. A este respecto recuérdese que las hemorragias en el
recién nacido dependientes de procesos sépticos, ademas de ser
multiples, son de apariciéon tardia y en donde se combina para
desembocar en los cuadros de hemorragias generalizadas el fac-
tor predisponente (hipoprotrombinemia) con el elemento toxo-
infeccioso.

La piel puede ser el asiento, ademas de los exanternas, de los:
edemas, asi como otras metastasis cutaneas de tipo diverso, erup-
ciones penfigoideas, etc. -

En nuestras estadisticas el coeficiente de morbilidad fué de-
18 por 10.000. Con un coeficiente de mortalidad, en el grupo, de
70 %, lo que habla muy a las claras de la gravedad que reviste
el proceso.

De los casos diagnosticados como sepsis del recién nacido, el
58 % se present6 en forma epidémica, con manifestaciones de:

158



toxicosis y fenémenos nerviosos graves, convulsiones, hiperto--
nias, etc., encontrandose a la autopsia lesiones de encefalitis y-
congestion meningea. .

No fué posible establecer el agente etiologico en la totahdad
de los casos.

De los 17 casos estudiados, cuatro presentaron, al coprocultivo,,
eclibacilos; tres, salmonelas; cuatro, proteus vulgaris. En uno de
ellos se pusieron de manifiesto en la nariz bacilos diftéricos. En un
trabajo que vera la luz simultaneamente con éste, varios de nos-
otros (Oropeza y Camejo Troconis) hacen un analisis bastante:
detallada de lo que acontecié en la Maternidad Municipal “Con- -
cepcién Palacios” durante ese brote epidémico de que acabamos
de hacer mencidn. Ademés de los casos aludidos, en el grupo
restante solamente en el 7 % de los casos se pudo poner en evi-
dencia que la causa determmante fué la infeccién amniética.

»

Por lo que antecede consideramos la opinién de muchos au-
tores que creen factible que se presenten epidemias en los cen-
tros maternoldgicos por coincidencias donde se puede poner de
manifiesto 1a influencia del hacinamiento, las condiciones higié-
nicas reinantes para el momento, la deficiencia cualitativa y
cuantitativa de personal, contaminacién de la leche y del agua.
por las moscas, etc.

El tratamiento de la sepsis del recién nacido estd manifiesta-
mente influenciado por los sintomas a cargo del aparato diges--
tivo, de manera que, ante los cuadros brutales de intoxicacidn,
la terapéutica, de urgencia es la misma que nos tocaria realizar
frente a las dispepsias téxicas. Es decir, dieta hidrica, hidrata-

"cién por sueros, combatir el colapso cardio-vascular, ténicos y
estimulantes circulatorios y respiratorics, y luego, cuando los
sintomas toxicos regresen, realimentar siguiendo la técnica pre-
vista para los casos de dispepsias agudas, prefiriendo, natural-
mente, la leche materna.

Muy importante es la medicacion anti-infecciosa, la cual tiene
sus mejores representativos en las sulfanilamidas. Elegir la clase
de sulfa a dar en cada caso equivaldria a un proceso de identi-
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'ficacién de los gérmenes productores del sindrome, lo cual es
harto dificil, ya que el hemocultivo casi siempre es infructuoso,
puesto que es sabido que en los estados de sepsis asistimos a una
bacteriemia, la cual se hace en forma discontinua y no en forma
permanente.

En los casos observados en la Maternidad, y que concluyeron
con la muerte por lesiones francamente encefilicas, se usd el
prontesil, con los resultados ya sentados, por lo cual dudamos
mucho de la eficacia de este agente terapéutico frente a los pre-
suntos gérmenes que pudieron determinar el brote epidémico en
cuestion (salmonelas, colibacilcs, proteus, virus, etc.).

En cambio, los estados septicémicos originados por la infec-
cién amnidtica fueron bastante dociles a la terapéutica sulfani-
lamidica, sulfopiridina y sulfathiazol, a las dosis habituales de
‘0,10 a 0,20 por kilcgramo de peso y por 24 horas, con control de
la férmula hematica.

Al lado de esta medicacion hay que anadir lo eficaz de las
transfusiones y de la hematoterapia.

Cuanto dejamos sentado de las transfusiones al hablar de los
cuadros hemorragiparos del recién nacido en cuanto a la dcsi-
ficacién y vias de administracién, es valedero también en esta
woportunidad. Pero, en caso de no poder utilizar las transfusiones,
las inyecciones de sangre realizan una terapéutica muy valiosa,
yva que apcrta elementos defensivos de los cuales carece el re-
-cién nacido.

Insistir scbre otras terapéuticas anti-infecciosas usadas desde
:antiguo es inoficioso; destaguemos, sin embargo, que el presunto
‘foco punto de origen de la diseminacién séptica, de ser hallado o
sospechado, debe ser objeto de cuidados antisépticos (ombligo,
“lcera, etc.). .

Apérdice~Aun cuando muy poco vistcs hoy dia, es menester
citar alguncs cuadros sépticos, los cuales han sido observados y
descritos desde ha tiempo ya. Se trata de la enfermedad de Buhl
-y de la enfermedad de Winckel. La primera de dichas afeccio-
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nes, denominada también degeneracion adiposa aguda del recién
nacidc, se caracteriza por hemorragias viscerales multiples, asi
como degeneracion de casi todos los parénquimas. La de Winckel
es una cianosis ictérica con hemoglobinuria de caracter epidé-
mico, ambas de desenlace fatal en la mayoria de las veces. Fin-
kelstein ha encontrado gue el estreptococo y €l colibacilo pueden
ser productores de estos cuadros.

CAPITULO XII
AFECCIONES RESPIRATORIAS AGUDAS

Condiciones muy especiales en la modalidad de asistencia del
recién nacido, sobre todo cuando estd reunido en grandes con-
glomerados, son factores determinantes de las infecciones del
aparato respiratorio en esta edad de la vida.

Para la debida interpretacién de nuestras cifras estadisticas
Cigamcs que son varios los factores que intervienen, ademas de
los nombrados, para originar las afecciones de tipo respiratorio
agudo. Al hacinamiento, factor muy importante, hay que anadir
el enfriamiento y el contagio interhumano.

El enfriamiento juega un papel principal. En la sala de par-
tos dejarad hacerse sentir su accion cuando el recién nacido pasa
un tiempo largo expuesto a un medio ambiente de temperatura
baja; luego, la permanencia en los retemes, con las alternativas
producidas por el cambio de pafales, asi como las seis salidas
que tiene que hacer para lactar, en medio de condiciones am-
bientales desfavorables. En Caracas la temperatura varia con
la época del aho: es fria e irregular durante el primero y altimo
trimestre del afio y himeda durante la estaciéon de las lluvias.

En relacion con el centagio hay que decir que é1 estd deter-
minado, de un lado, por la receptividad del recién nacido, v por
otro, por el personal numeroso, el que pasa las 24 horas del dia
en compafia de los nifics. Este personal, aun cuando esté pro-
visto de mascaras, no obstante es el fiel reflejo del estado pa-
tzlogico reinante en la comunidad, ya que en las épocas de mayor
frio suele también resfriarse o engriparse, como habitualmente
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se dice. Los exadmenes bacteriolégicos practicados en el moco
rinofaringeo de este personal han demostrado una flora rica re-
presentada, entre ctros gérmenes, por bacilos diftériccs, neumo-
cocos, ete.

No es despreciable tampoco el elemento madres, las cuales,
por término medio, tendran les niftos a su lado por lo menos
tres hcras de las 24 del dia. Este hecho es una prueba mas que
suficiente para explicarnos el contagio del recién nacido por
todos los adultos que lo rodean. A pesar de la rutina que obliga
a las madres a ponerse méascaras durante el momento de la lac-
tancia, muchas veces resultara esto insuficiente, ya que en cual-
quier descuido se las quitaran y la medida queda entonces sin
eficacia. .

En el retén la cercania de los nifios hace que la propagacion
de estas infecciones haga factible su difusién a un nimero cre-
cido de ellos.

Durante el Gltimo trimestre del afio 1940 y en el primero del
afio 1941 se presenté con caracteres epidémicos en el retén de la
Maternidad un brote de afecciones de tipo respiratorio agudo,
el cual, después de una etapa inicial de rinofaringitis, determi-
naba cuadros agudos de bronquitis y bronconeumonias. Tcdas
las causas que invocamos al comienzo de este trabajo son vale-
deras para explicarnos este brote, pero destaquemcs que para
esa misma fecha el medio urbano se encontraba también azotado
por un brote de afecciones catarrales, afectando por igual a adul-
tos y nifios. Sin embarge, durante el curso del afio 1941 seguimos
observando cierto aumento en la morbilidad de tipo afeeccién
respiratoria, hasta en los afios 1942 vy 1943 guedar reducida a los
términos habituales en una comunidad de recién nacidos.

Las mcdalidades de las afecciones respiratorias agudas van
a ser consideradas en tres grupos: el coriza catarral agudo, la
tragquecbronquitis aguda y la bronconeumonia. El coeficiente de
morbilidad, en nuestro grupo de nifios estudiados, fué de 185
per 10.000, cerrespordiendo mas de la mitad (52 %) a casos de
bronconeumonias.
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E1 coriza es el tipo de afeccion respiratoria mds frecuente en
una comunidad de recién nacidos. Aproximadamentz el 10 % de
los recién nacidos de una comunidad como la nuestra sera ata-
cado de ccriza de evolucién y agudeza vulgares. Este coriza ca-
tarral agudo, que se manifiesta por respiracién ruidosa y curso
apirético, puede dificultar momentaneamente la alimentacion,
por la obstrucecién nasal que provoca. Cuando se hace respirar
al recién nacido, ecluyéndole bien la boca, se puede observar la
salida de un moco nasal de tipo amarilloso, sin las caracteristicas
que exhibe la secrecién nasal del coriza diftérico, por ejemplo,
o del coriza sifilitico.

Puede suceder que, simultdneamente con el coriza, se en-
cuentre evolucionando un proceso de faringotraqueitis, de tra-
queobronquitis; y entonces todo el aspecto clinico de la afeccién
cambia, ya que se afiadirdn los sintomas que corren a cargo de
la muccsa respiratoria de los tramos inferiores (tos, disnea, etc.).

Descontando, pues, el porcentaje de corizas por considerarlo
epistdio banal en la evolucién de nuestro recién nacido, pasamos
a considerar las afecciones de tipo agudo que afectan los tramos
inferiores de la mucosa respiratoria: bronguitis y bronconeumo-
nizas. El coeficiente de morbilidad por afecciones respiratorias
agudas es de 185 por 10.000, distribuidas en: bronconeumonias,
52 9% de los casos y bronquitis, 48 %.

La bronguitis del recién nacido suele presentarse a menudo,
en su primera etapa, por un coriza, al cual sucedera fiebre con
tcs de intensidad variable, pero muy molesta; abundante secre-
cién mucosa, modificaciones variables del ritmo respiratorio, dis-
nea, encontrandose a la auscultacion estertores roncos, sibilan-
tes y, en un grado mas avanzado, estertores de tipo muccso, El
estado general puede alterarse y experimentar el nifio dificultad
para la alimentacion. El capitulo de bronquitis aguda no presenta
mortalidad en nugestras estadistices, ya que siempre la causa de
muerte se debe &*un estado méas avanzado del proceso inflama-
toric, como es la bronconeumonia.

La bronconeumonia del recién nacido, afeccion grave, que ha
ensombrecido nuestras cifras de mortalidad, suele presentarse
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en el recién nacido bajo el aspecto de una afeccién que no puede
encontrar su simil en el cuadro que exhibe el lactante mayor
cuando es atacado por esta misma afeccion. Revisando las ne-
cropsias de todos los recién nacidos muertos, incluyendo los pre-
maturos, hemos encontrado que la bronconeumonia es un cuadre
obligado en los prematuros, dando clinicamente manifestaciones
de tal caracter que son dificiles de ser incriminadas comec pro-
en esta edad de la vida, ademas de lo dicho con respecto a los
cesos bronecnheumonicos. De lo proteiforme del cuadro clinico
prematuros, hay que afadir cosa similar de los débiles congé-
nitos y nifios de poco pesc. Sélo un exaren muy atento puede
descubrir los discretos sintemas de los cuadros bronrconeumo-
nicos en esta clase de nifios: la fiebre suele {altar y, en cambio,
habra tendencia a las temperaturas subnormales; mas que pc-
lipnea habra modificacion en la manera de sucederse los tiempos
de la respiracion, y al examen fisico los hallazgos seran muy
modestos.

En cambio, en el recién nacido vigoroso, de talla y peso me-
diancs, se puede observar una sintomatologia casi superponible
a la que es de facil observacién en el lactante eutréfico cuando
es atacado de bronconeumonia. Lo que llama la atencion sobre
todo es la intensa polipnea, acompanada de tiraje supra e infra-
esternal, tos de intensidad y tipo variables y muy mclesta; cia-
nosis a nivel de los labios, tegumentos de la cara y ufias; excita-
bilidad wvariable, alternando periodos de estupor con hipertonia;
otras veces, con tendencia a la relajacién; pérdida del reflejo de
succidn, etc. Al examen fisico, mas que la percusién, la auscul-
tacién nos suministrara casi toda la gama de signos bizarros
que forman estos cuadros: estertores crepitantes y subcrepitan-
tes invadiran todas las zonas pulmonares, los cuales, en los casos
agudos y sobreagudos, pueden oirse en toda la superficie pul-
monar: vértice ,axila, zonas interescapulares, base, etc., consti-
tuyendo el drama de la bronquitis capilar.

Al lado de estos casos sobreagudos hay que estimar aquellos
de mediana intensidad donde la fiebre es moderada, lo mismo
gue la disnea, revelandonos los signos estetoacusticos que no todo
el aparato broncopulmcnar es el afectado, sino zonas muy par-
ciales. Con respecto a la apreciacidén del llamado soplo bronguial
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¥ que acempafa a todas las afecciones parenquimatosas del pul-
moén, digamos que su apreciacién en el recién nacido es harto
dificil, ya que habitualmente a esta edad la respiracion es ruda,
soplante, por decirlo asi, intensificandose mas cuando se modi-
fica el tipo respiratorio o cuando se ausculta en medio del llanto.

Las complicaciones que hemos visto sobrevenir en los nifios
atacados de bronconeumonia son variables; por orden de fre-
cuencia son: las pleuresias, edemas y enfisemas pulmonares, pe-
ritonitis, meningitis, ete. A la autopsia de los nifios fallecidos de
bronccneumonias se ha constatado que la degeneracidén grasosa
del higado es muy frecuente.

El pronostico de la afecciéon es bastante severo, ya que la
mortalidad en este grupo de nifios es muy elevada. Sin embargo,
en descargo de lo que venimos diciendo, hay que proclamar, y
en una forma muy entusiasta, que con el advenimiento de la
sulfanilamida se ha llegado a mejorar el prondstico, asi como
los coeficientes de letalidad para esta afeccion. Por lo que a nos-
otros respecta, de 124 casos diagnosticados como bronconeumo-
nia, la mortalidad alcanzd solamente al 52 % de los casos, lo que
hace que al compararla con cifras anteriores, en el mismo grupo
de nihos, 90 a 100 9, resalta en forma descollante la eficacia de
la terapéutica.

El tratamiento de la bronconeumonia del recién nacido, ade-
més de la medicaciéon ‘toni-cardiaca, estimulante, etc., .se re-
duce a:

19 Medicacion quimioterapica especifica por la sulfopiridina,
sulfathiazol y sulfadiazine. De estos medicamentos preferente-
mente hemos usado los dos primeros. Las dosis usadas han sido
de 10 a 20 centigramos por kilogramo de peso y por 24 horas hasta
obtener la curacién clinica. A ello hemos afadido las inyecciones
de sangre materna a razén de diez a veinte centimetros cubicos
per sesion. Los controles hematologicos nos han dado la segu-
ridad de no encontrarnos con ningin caso de incompatibilidad
grave por el medicamento.

29 La oxigenoterapia es de un gran valor y, ademés, una
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necesidad imprescindible en el tratamiento de la bronconeu-
monia del recién nacido. Preferimos la atmoésfera de oxigeno en
camara, ya en sesion continua o en forma discontinua de uno a
seis litros por minuto.

Atribuimos, pues, la mejoria en el pronédstico v en las cifras
de mortalidad por bronconeumonias en nifios recién nacidos, a
la eficacia de la combinacién oxigeno-sulfa.

CAPITULO XIII
LAS ERITROBLASTOSIS DEL RECIEN NACIDO

Desde la aparicidén de los primeros trabajos de Reutmann en
1912 sobre la eritroblastosis fetal, se ha sucedido una larga lista
donde, a la vez que se relataban nuevos casos de la enfermedad,
se emitian hipotesis sobre etiopatogenia de la afeccion. Entre to-
dos estos trabajos merece que destaquemos la admirable y bien
documentada Memoria de Péhu de Lyon, asi como los de Vorr
Gierke, Lenndorf, Abt, Pearson, Pffanestil, Plaut, etc., etc.

La enfermedad deriva su nombre de la presencia anormal de
elementcs embrionarios de la serie roja, eritroblastos, megalo-
blastos, correspondiendo la mayor parte de las veces también a
la presencia de estos elementos embrionarios en los 6rganos, lo
que se manifiesta clinicamente por una diversidad de cuadros
clinicos variables, pero que guardan entre si una relacién evi-
dente de parentesco: Anasarca congénito del feto y del recién
nacido (hidrops universus congenitalis), ictericia grave familiar
v anemia grave familiar, afiadiendo a éstos otras dos formas mas
de eritroblastosis, una que afecta al tipo de diatesis hemorragica
v la otra donde se englobarian aquellos casos de eritroblastosis
puras sin ictericia, sin anemia, sin hidrops y sin sindrcme he-
morragico.

En nuestro medio, hasta hoy solamente se conocia un caso re-
ferido por uno de nosotrcs (Mendoza, en compania de los doctores
A. Rivero y J. Barnola), el cual fué estudiado clinicamente, asi
como desde el punto de vista hematol6gico y anatomopatoldgico.
Hoy nuestras observaciones se refieren a cinco casos bien estu-
diados, tres de ictericia grave y dos de anemia,
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La forma de Hidrops, muy feticida, se manifiesta en parto pre-
maturo con feto portador de un gran edema, variable en exten-
s16n v con derrames en las serosas. Cuando nace vivo, la muerte
viene pocas horas después. La piel puede estar cubierta de pe-
quefias eguimosis, de tinte ictérico; con hepatc-esplenomegalia.
La placenta, de aspecto edematoso, serd més pesada. El examen
de sangre, practicado poco tiempo después del parto, arroja una
cifra elevada de elementos nucleados, eritroblastcs.

La ictericia grave familiar o enfermedad de Pffanestil fué
individualizada por este autor desde 1908, y, ademas de su ca-
racter familiar, tiene la caracteristica de manifestarse por una
ictericia intensa de apariciéon precoz, acompafiada de una gra-
vedad insolita, pérdida del reflejo de succién, omnubilacion, re-
lajacion e hipertonia, algunas veces convulsiones, pérdida de peso
variable, signcs de sufrimiento, llanto quejumbroso, hepato-es-
plenomegalia y, algunas veces, hemorragias diversas y variables
en cantidad. El examen de sangre pone de manifiesto una gran
cantidad de eritroblastos, anemia de grado variable, reaccién de
Van der Bergh positiva, tanto a la prueba directa como a la in-
directa, encontrando entre los antecedentes obstétricos episodios
de hidrops o0 de anemia grave.

A la autopsia se pueden encontrar en el higado islotes de ac-
tividad eritropoyética de tipo embrionario, asi como los capilares
llenos de células, eritroblastos en su mayoria. El pronéstico de
la afeccién es muy grave y su mortalidad muy elevada si no se
recurre a la transfusidon de sangre, tratamiento heroico.

En el caso de anemia grave se observara el marcado caracter
familiar con antecedentes de hidrops o ictericia grave; el nifio
suele nacer de aspecto normal y pocos dias después del naci-
miento presenta una gran palidez, lo que llama la atencién, pues
pareceria que fuera presa de una gran hemorragia. Hecho im-
portante es que los nifios siguen alimentandose y dando mani-
festaciones de vigor, tanto en su llanto como en sus movimien-
tos, llegando en un nGmero variable de cascs a curar esponta-
neamente. Su prondstico es mucho menos severo que el de la
ictericia. Al examen de sangre se pueden observar o las even-
tualidades de la anemia intensa hasta de 900.000 glébulos rojos
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por milimetro clbico, sin eritroblastemia, o anemia con eritro-
blastosis.

Para Finkelstein, esta forma, acompanada de eritroblastos,
seria de peor prondstico que la simple. Al examen fisico se cons-
tatard grado variable de hepato v esplenomegalia. En lcs casos
de muerte, el examen anatomopatologico revela las mismas le-
siones que en la ictericia grave: hematopoyesis aberrante, eritro-
blastosis y siderosis visceral. Los tres tipcs descritos se combi-
nan en una misma familia, dandole por ello el caracter familiar
que todos los autores estan de acuerdo concederle.

Las otras dos fcrmas restantes, la hemorragica v las no clasi-
ficadas, pueden presentar dificultades diagnoésticas, pues se con-
fundiran con la didtesis hemorragica por hipo-protrombinemia
y con ciertos estados normales en el recién nacido, en donde se
encuentran eritroblastos en mayor cantidad que lo corriente. El
doctor J. Ochoa, en un trabajo que vera la luz junto con éste,
en el material de la Maternidad establecié que en recién nacidos
normales se podia encontrar una tasa de eritroblastos que oscila
entre 2 a 29 por 100 leucocitos, independientemente de todo pro-
ceso morbido, por lo cual es necesario ser cauto ante la interpre-
tacion de los diversos grados en que pueden encontrarse eritro-
blastos en la sangre del recién nacido.

+La explicacion del mecanismo por el cual se originan tales
procesos es cosa no facil, ya que ha sido debatida en todos los
tonos y desde hace ya muchos afios. Sin embargo, en estos ul-
timos tiempcs se ha recrudecido, por asi decirlo, el estudio de la
cuestion a tal extremo que no hay publicacidn médica y, sobre
todo, de indole pediatrica que no se ocupe de tan debatido asunto.

Dos hipétesis se disputan la primacia:

1. La sustentada por los primeros investigadores ya citados,
los cuales estiman que la eritroblastosis es una enfermedad pri-
mitiva de los 6rganocs hematopoyéticos fetales que afecta al sec-
tor eritropoyético y el cual responde hiperplasiandose, tal como
lo haria en las leucemias el tejido linfoideo.
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2. La concepcién moderna derivada de los estudios de Land-
steiner, Weirner y Levine, para quienes la eritroblastosis no
seria una enfermedad primitiva de los érganos hematopoyéticos,
sino que estd condicionada por una incompatibilidad sanguinea
feto-materna, lo cual desencadenaria en el recién nacido una he-
molisis, con la consiguiente respuesta de hiperplasia de las or-
ganos hematopoyéticcs. Esta teoria, denominada iseinmunizacién
materna, explica el fendmeno a expensas del factor Rh. Ha que-
dado demostrado por los autores ya citados que en la sangre
existe un aglutinégeno que se pone en evidencia por una agluti-
pina que desarrolla el conejo inmunizado con glébulos rojos de
Macacus Rhesus, por lo cual dieron al aglutinégeno el nombre
de Rh.

Igualmente esté demostrado que el 85 % de las personas blan-
cas son Rh. positivas y el 15 % Rh. negativas. Este factor se trans-
mite siguiendo las leyes mendelianas como caricter dominante;
en cambio, el Rh. negt. es recesivo. Lo que equivale a establecer
que padre Rh. post. dard hijos Rh. post. Para Levine, el caso
de la eritroblastosis se explicaria porque cuando una madre Rh.
negt. lleva un feto Rh. post. que ha heredado de su padre po-
sitivo, el aglutinégeno contenidoe en los globulos rojos pasa a
la sangre materna por la placenta y a expensas de conexiones no
conocidas, desencadenando la formacion de aglutininas o hemo-
lisinas anti Rb. en la sangre materna, las cuales, regesando al
feto, prcduciran la aglutinacion y hemolisis de los globulos fe-
tales. A esta expoliacién responderan los organos hematopoyé-
ticos en forma intensa, dando una producciéon de eritroblastos
exagerada. La ictericia seria la‘consecuencia de la intensa des-
truccion globular y la correspondiente transformaciéon de la he-
moglobina en bilirrubina.

Esta teoria de la isoinmunizacién de Levine confirma su ve-
racidad en los siguientes casos:

En cascs de eritroblastosis, las madres han sido, en el 90 %
de los casos, Rh. negt. con padre v fetos Rh. post.

En todos los casos de eritroblastosis, el sueroc materno tenia
aglutinina para los glébulos de su hijo y del padre.

169



Ocurriendo la eritroblastosis después del segundo, tercero ¢
cuarto embarazo, ello explica cémo aumenta la isoinmunizacién
de la madre.

En un embarazo de madre Bh. negt. v padre BRh. post. aumen-
ta progresivamente el titulo de las aglutininas anti Rh. hasta el
final del embarazo.

Se han podido estudiar ciertas lesiones en la placenta en los
casos de eritroblastosis gue explican los pasos de sangre del feto
a la madre.

Sin embargo, no todos lcs casos de eritroblastosis han podido
ser resueltos por el factor Rh.; Levine, estudiando eritroblasto-
sis en caso de padre y madre Rh. post., pudo encontrar otro aglu-
tindégeno atipico, al cual llamé Hr. La madre era Hr. negat.

En nuestros casos no hemos podido establecer el factor Rh.;
en cambio, en un caso reciente de la clientela de uno de nuestros
colegas, fuimos llamados en consulta para examinar un recién
nacido, el tercero de una serie de eritroblastosis familiar, hijo
de un matrimonio judio, en donde la madre habia recibido trans-
fusicnes, siendo el marido el dador. Investigado el Rh., result6 la
madre Rh. negat. El cuadro clinico correspondia a una anemia
sin eritroblastosis de las denominadas por Finkelstein arregene-
rativas. El caso hemos sabido que mejoré el cuadro hematico.

El tratamiento, una vez hecho el diagnoéstico, se reduce a trans-
fusienes por via sinusal en las proporciones habituales en esta
edad, previas pruebas directas. En segundo lugar hay que colo-
car las inyecciones subcutaneas de sangre, el extracto hepatico
v la medicaciéon ferruginosa. Cuando el cuadro se acompanare
de hemorragias diversas se administrard vitamina K en dosis
variables, segin la intensidad del cuadro.

La mortalidad en nuestros casos fué de 50 %.
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CUADRO GENERAL SOBRE MORBILIDAD Y MORTALIDAD EN UN
GRUPO DE RECIEN NACIDOS A TERMINO (12.659)

Coeficiente Coeficiente
morbilidad mortalidad

Enfermedad por 1.000 por 100

1.—Afecciones

bronconeumonias) .. .. L e 185 28

2. —Malformaciones congemtas . .. 107 12

3.—Conjuntivitis neonatorum .. .. .. .. 7 [

4 .—Hemorragias intracraneanas . .. 51 53

5.—Asfixias y atelectasias .. .. . 51 46

6.—Sifilis (sintomas clinicos ev1dentes) .. 48 12

7.—Afecciones del ombligo (granuloma,

hernia, infecc.) .. .. .. . e 48 0

8.—Diatesis hemorragica . .. . o 42 46

9.—Cefalohematomas .. .. . RO 33 0
10.—Afecciones cutaneas .. .. R 23 3,3
11.—Sepsis .. .. e e e 18 70
12. —Paralisis obstetrlca R . R i3 [
13.—Dispepsias .. .. . .. .. .. . .. .. 17 36
14.—Fracturas .. .. .. .. .. .. . .. .. 7 0
15.—Eritroblastosis .. . .. .. .. . .. .. 3 50

CUADRO GENERAL DE MORTALIDAD POR ENFERMEDADES

(Calculado sobre 195 defunciones acaecidas en grupo de
recién naecides a término.) ' '

Por 160
Enfermedad defunciones
Bronconeumonias .. .. .. . .. .. .. .. .. .. 33,33
Hemorragias mtracraneanas e e e e e 18
Distesis hemorrigica .. .. . .. .. .. .. .. 12,70
Sepsis .. .. .. L. o e o e e e 8,70 T
Malformamones.......... 8,70 T
Asfixia y atelectasia . .. .. . .. .. .. .. .. 6,60
Dispepsias .. .. e e e e e e e 4
Sifilis .. .. .. .. . oL 3
Eritroblastosis .. .. .. .. .. .. .. .. ... L. 1
Enfermedad de thter e e e e e e e 0,50
Causas desconocidas .. .. . .. .. .. .. .. .. 3
Total .. .. .. .. .. .. .. e e e e 100
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MALFORMACIONES
Polidactila

MALFORMACIONES
Genp Recurvatum



AFECCIONES DEL OMBLIGO
Ombligo cutineg

ey

TRAUMATISMOSR
Cefalohematoma



SIFILIS
Mortinato sifilitico

SIFILIS
Higade, bazo v pancreas de un recién nacide sifilifice



ERITROBLASTOSIS
Hemorragias cutineas simples

= o

ERITROBLARTOSIS
Hipertrotia hepats-esplénica ¥ sufusiones sanguineas




Becién nacido normal

Descamacidn fisiolégica v tumefaceidn mamaria



MALFORMACIONES. —HIDROCEFALIA,
Gran atrofia del encéfalo

MALFORMACIONER
Meningoeneefalocele



TRAUMATISMOS
Lesién cutinea por aplicacién de forceps

TRAUMATISMOS
Paralisis facial



TRAUMATISMOS
Paralisis braguial

SIFILIS
Péntigo plantar



