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La Mortinatalidad Y Mortalidad 
Neonatal en  Caracas 

1. INTBODUCCPON 

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

1 I 

. .. 
Su objeto principal consiste en  valorar  el  problema  de  las 

mzrtalidades  citadas  dentro  de los otros  problemas  sanitarios 
existentes en la ciudad, y en especial, dentro  de  la  mortalidad 
infantil,  en  ver cómo dicho  problema  ha  evolucionado  en  el  curso 
de los cinco años, 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 atención que  de inmediato  merecen  en  la  lucha 
actual  contra la mortalidad  infantil. 

, L  

No obstante la evolución  favorable  seguida  por la mortalidad 
infantil  en  Caracas  durante los últimos  años,  este  renglón  sigue 
siendo de  la más grande  importancia  tanto  por  el  volumen de 
muertes  a  que  da  lugar, ccmo  por  el grado  altamente  prevenible 
de  un  grupo  de  sus causas más  importantes.  En  efecto, en 1942, 
aparentemente  el  año más favorable,  el  coeficiente  de  dicha  mor- 
talidad  en  Caracas  fué todavía de 70 por 1.000; esto  representa un 
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total  de 816 muertes  infantlles y un 20 de la  mortalidad ge- 
neral.  Agréguese,  además,  que  dicho  número  estuvo  integrado en 
casi su 40 ‘i: pcr  muertes  atribuidas a diarreas  y  enteritis,  las 
cuales  por sí solas  dieron  lugar  a 313 defunciones.  Esto últims 
puede  dar  una  idea  de  cuánto  cabe  esperar  de  reducción  de  la 
mortalidad  infantil  en  Caracas  en los afíos venideros. 

El  presente  estudio  pretende,  pues,  ilustrar  un aspecto  del  im- 
portante  problema,  que lo es tcdavía  la  mortalidad  infantil en 
Caracas.  Es  ésta  la  razón  de  haber  enfocado la  Mortalidad Neo- 
natal.  Sin  embargo,  aun  cuando  la  Mortinatalidad  scele  ser  objetQ 
de  enfoque  separado  en  las publicaciones estadisticas,  creemos  qu- 
la  crientación 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 análisis  el  egamen  de  las  dos  mortalidades, y aim,  en  algu- 
nas  partes  de  este  estudio,  hemos  analizado sus cifrls en ccnjunto. 
con el  fin  de  obtener  ciertas  relaciones  que nos han  parecido  in- 
dispensables a l  objeto  del  presente  trabajo. 

El descenso de la mortalidad  infantil  en los países  donde se 
ha  emprendido  una  lucha  ccmprensiva,  ambiental y humanb, 
contra  dicha  mortalidad,  se  traduce  en  una  disminución  muy 
marcada  entre  las  edades  de  un  mes  y  un  año;  pero dicha  dismi- 
nución  es muy  restringida  para los menores  de  un mes. La  caída 
de  la  mortalidad  infantil  se  acompaña, y aún  podría  decirse se 
caracteriza,  pues,  por  una relación  cada vez mayor  entre  la  mor- 
talidad  neonatal y el  resto  de  la  mortalidad  infantil. La lucha  en 
Venezuela  es, sin embargc,  típicamente  humana,  y  probablemen- 
te  lo  será por algunos  años  más;  al menos,  la  lucha que  pue- 
de  desencadenar el M. S. A. S .  por  medio de la  División de 
Higiene  Materno-Infantil  y  Escolar. A la  luz de  este  hecho,  que- 
remor: examinar  en  este  estudio  cuál  es  el  lugar  que  debe  re- 
servarse  a  la  campaña  contra lo mortalidad  neonatal,  tratándcse 
en  conjunto  de  una  causa  muy  importante,  aunque  probable- 
mente menos afectable  por  la acción saqitaria. 

~, 

A. Mortalidad Neonatal.-El término  se  refiere  a  la  morta- 
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lidad  ocurrida  en niiios nacid3s vivos, y muertos en el curso de8 
primer  mes;  m&  exactamente,  hasta las 29 días cumplidos. 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- 
demiología y Estadística  Vital del M. S. A. S. (") Las  cifras  de 
muertes  utilizadas correspondieron  a las  de todas  las  causas de 
la Lista  Internacional,  y no a sólo las  enfermedades  llamadas de 
la  Primera  Infancia o Peculiares al  Primer Añ2 de Vida, las  cua- 
les comprenden los renglones  más  importantes  de  mortalidad 
neonatal.  Esta  última  nota, al parecer obvia,  cobra  importancia 
al  permitir  decidir  que  el cambio de Nomenclatura  ocurrido en 
el curso  del  perízdo  de  tiempo  en estudio,  no  debió haber afec- 
tado  el volumen total  de Ia 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- 
ción 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  emple3,  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 ocasionó la 
muerte  cuando  hay combinación de dos o más  causas  en  el  Cer- 
tificado de Defunción,  pudo igualmente  crear  alteraciones  en  la 
apreciación de  las  cifras, por  enfermedad, de  la mortalidad neo- 
natal,  en los períodos anterior y posterior al 10 de  enero  de 1940, 
debido  a que  el cambio en la Nomenclatura trajo czmo  corolario 
obligado el uso de un  nuevo  Manual, el  cual  entró  en vigencia en 
la D. de E. y E. V. a partir  de  la  fecha  citada. Eh tercer  lugar, 
finalmente,  el  funcionamiento  en  Caracas de la Maternidad Con- 
cepción Palacios,  a partir  aproximadamente  del 10 de  enero  de 

(+ )  En  las  citadas  publicaciones  correspondlentes  a 1938,  1939 y 1940. la  expre- 
slón  del  grupo  de  edad 0-29 días  se  hace  en terminos variables (0-30 días, 

, menores  de 1 mes).  pera  se  trata s610 de  variaciones  de  expresión,  pues 
el  criterio ha sido  siempre  el  mismo, o sea 0-29 dias  cumplidos.  En 1938 
y 1939, el A. de E. y E. V. fue  publicado  con  el  nombre  de  Relación  Anual 
de  Estadístlca Vltal. 

.. . I  

_ . _  
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1939. hace  que  las  cifras  de 1938 deban  ser  interpretadas con cui- 
dado al  ccmpararse con las de los años  posteriores,  debido  al núl 
mero  de  partos, por fortuna no muy numerosos,  ocurridos en 
ella  desde su fundación,  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  Institución,  podrían  haber  ocasionado  un  au- 
mento sensible  en  la cifra  absoluta  de  mcrtalidad  neonatal  en 
Caracas  durante  el  período 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- 
1 radamente: 

1.-Los efectcs  provocados  por el uso de  la  Nueva  Nonlencla- 
tura  Internacional  de  Causas  de  Muerte  sobre  las  cifras  anuales 
de  las  diferentes  causas  de  Mortalidad  Neonatal  en  Caracas,  a 
partir  de 1940 inclusive,  serán  estudiados en  relación con los ren- 
glones  incluidos en  el  Cuadro 111, donde  se  mencionan sola- 
mente  las  principales  causas  halladas como responsables  de  la 
citada  mortalidad y donde,  además,  algunas  de  esas  causas  han 
sido agrupadas  bajo  un mismo  mote, con el  fin  de  simplificar el 
análisis  final  de  las  cifras. 

I '  

u 

Los renglones  de  Debilidad  Congénita,  Nacimiento  Prerna- 
turo,  Sífilis  Congénita,  Diarrea y Enteritis  (naturalmente  en n-e- 
nores  de dos años), y Tétanos,  figuran  en  las dos Nomenclaturas 
exactamente  bajo los mismos términos. No cabe  esperar,  por 
consiguiente,  alteraciones  de  ningún  género  en  las  cifras de estos 
renglones  por  efecto  del  cambio  de  Nomenclatura.  Esto es tanto 
más halagador  a  los  fines de  este  estudio,  cuanto  que  el  conjunto 
de esas  causas  da  lugar  a casi el 60 74 de  la  mortalidad  de  que nos 
ocupamos. 

El  término  de Afecciones  Agudas  Respiratorias, que  hemos 
adoptado  para  simplificar,  engloba los números 105, 106, 107, 108 
y 109 de  ambas  nomenclaturas.  Las designaciones empleadas  en 
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&tas para corresponder  a  aquellos  ordinales, son prácticamente 
idénticas  del 105 al 108 inclusive,  y sirven  para  designar las, en- 
fermedades  de  la  laringe,  la  bronquitis,  las bronconeumonias y 
la  neumcnía  lobular.  El  número 109 figura  en  la  antigua No- 
menclatura con el  nombre  de  LLNeunlonía no especificada”, y en 
la moderna, con el  de “Neumonía (no especificada), comprendim- 
do congestión aguda  del pulmón”. No creemos que  la adicib de 
esta  última  parte  haya creado  ninguna modificación de impor- 
tancia,  puests  que  la  cifra  anual  mayor  de Neumonia espeei- 
3icada en todo el período fué  de 3, cifra  completamente Insignifi- 
cante.  En  cuanto a los términos  usados  por  nosotros  relativos a 
“Malformaciones  Ccngénitas”,  “Lesión durante  el nacimiento9 y 
“Asfixia  y  Atelectasia”,  corresponden  respectivamente al de “‘Vi- 
cios Congénitos de Conformación”,  usado en  ambas nomm+ 
turas”, y a los de “Consecuencias del  Parto” y “Atelectasia” en 
la nomenclatura  antigua y  a los de “Lesión durante el Na&- 
miento” y  “Asfixia durante o después  del nacimiento, a%&e 
tasia”  en la moderna.  Salvo el  que en la Nomenclatura moderna 
cada  uno  de esos motes  está  seguido de  un mayor n h e r o  de 
subdivisiones que en la  antigua, los términos  en conjunb, que 
es como lo hemos  usado,  parecen ser  similarmente kta 
especialmente  cuando no existen en ninguna de  las dos Noma- 
claturas  otros  motes  que  hayan podido crear desplazan&&& 

Este Último conjunto de causas, que acabamos de a n a l i z a r s  

dieron  lugar a más  de  un 90 55 de  la  mortalidad  neonatal de qae 
nos ocupamos.  Creemos,  por  consiguiente, que  esta somera &- 
sión nos permite  afirmar  que los  cambios en la nornedatwa 
estudiados  no  nos  autorizan  a  scspechar  errores i m p o m h  m 
estimaciones  y  que  nuestro  material  de  antes y  después de8 49 de 
enero  de 1940 puede,  desde  este  punto de vista, ser considerado 
como  aceptablemente  comparable. 

2.-Pasemos ahora a examinar  la influencia que ha p d 3 0  te- 
ner  el uso del  nuevo  Manual de Causas Conjuntas de M&% 
adoptado  junto con la nueva  Nomenclatura  en  la D. de E. y E V. a 
partir  del 10 de  enero  de 1940. Es sabido que dicho 
se explicó antericrmente,  se usa para  dar  preferencia a tal o c 
causa en  la designación de  la  enfermedad  principal o esendial 
ocasionó la  muerte,  cuando  figuran dos o más  causas en d G r -  
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tifieado de Defunción. Naturalmente, el. Manual de Causas Con- 
juntas de Muertes,  en  cualquier  tiempo,  se  elabora  en  intima  re- 
lación con la lista  de causas que  figura en la  Nomenclatura  en 
vigencia para la misma  época. Las  notas  que siguen se  encaminan, 
pues, S examinar,  hasta  donde sea posible, 13s cambios  impuestos 
por la sustitución del  antiguo  por  el  nuevo  Manual de Causas 
Conjuntas  de  Muerte, como consecuencia del cambio de No- 
menclatura  efectuado a partir  del 10 de  enero  de 1940, y a tratar 
de  determinar,  además,  en  qué  sentido y con qué  fuerza esos 
cambios han podido afectar las cifras  anuales  de  mortalidad neo- 
natal en  Caracas,  cuando se comparan los períodos anterior y 
posterior  a  la  citada  fecha. 

El nuevo  Manual  de  las  Causas  Conjuntas de  Muerte  instruye 
para  que,  además  de  las causas que  figuran  en  el viejo  Manual, 
se dé  preferencia,  seg6n 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  órganos  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 
cualquier  forma,  Bronconeumonía,  comprendiendo  Bronquitis 
Capilar, Neumonía  Lobular  y  Neumonía  no  especificada, com- 
prendiendo Congestión Aguda  del  Pulmón. Como ninguna  de las 
nuevas causas  citadas, que  toman procedencia, de acuerdo con el 
Manual  en vigencia a partir  de 1940 "causas  que mencionamos 
hace  un momento-, figura  entre  las  de  mortalidad  neonatal  en 
Caracas  en  ninguno de los tres  últimos años del  quinquenio 1938- 
1942, es obvio que  la  alteración  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,  según  sea  el caso, a  una o ambas  de  las  siguientes 
causas:  Asma  y  Enfermedades del  Aparato  Circulatorio no espe- 
cialmente  mencionadas 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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Congestión Aguda del  Pulmón. Como la primera  de  las  causas 
omitidas  en el nuevo  Manual no dió lugar a  mortalidad en los 
años 1938 y 1939, y la  segunda  figura sólo con una  muerte, es 
claro tambiPn  aquí 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 períodos antericr y pos- 
terior  al 10 de  enero  de 1940. 

Además, en  el  Manual  moderno  se  omite  dar  preferencia, con- 
trariamente a lo recomendado  en el viejo,  a las  enfermedades 
infecciosas 3 parasitarias  no  especialmente mencionadas en  la 
Nomenclatura,  cuando  se  combinan con Sífilis  Congénita;  en 
cambio, en  el mismo  Manual  moderno  se  da  preferencia  sobre 
Sífilis  Ccngénita  a  las  enfermedades  debidas o atribuidas a virus 
no  especialmente  mencionadas en  la  Nomenclatura.  Camo  du- 
rante 1938 y 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  último  grupo  de causas,  p-demos  también afirmar  aquí 
que  esta  última modificación ocurrida  en  el  cambio d e  Manuales 
no  ha  debido afectar  las  cifras  de la mortalidad  que  nos ocupa. 

Finalmente,  el  nuevo  Manual  estatuye  que  cuando  la Neu- 
monía  Lobular se combina con Tétanos,  debe  darse  preferencia 
a esta últirna causa,  mientras  en  el viejo  Manual no existe  indi- 
cación alguna  para  el caso de combinación de esas dos enfer- 
meda.?es. Esto.  por  consiguiente, puede  hacer  presumir  una ele- 
vación relativa  de  la  cifra  de  Tétanos  en los años de 1940 a 1942 
cuando  dicha  cifra  se  czmpara con la de los años de 1938 y 1939, 
puesto  que  el  Tétanos  aparece  en  cada  uno  de los años del  quin- 
quenio.  Sin  embargo, creemos que  un médico, en presencia de 
las dos causas,  asignaría al Tétanos la enfermedad  principal o 
esencial  en el  Certificado  dc  Defunción,  siendo,  por  cmsiguiente, 
ésta  la condición en los años de 1938 y 1939, en los  cuales,  debido 
a la ausencia de  instrucciones  especiales en  el  Manual  de  Causas 
Conjuntas  de  Muerte,  se seguía el  criterio  del médico en  el pro- 
ceso de centralización  estadística. Por consiguiente, la  nueva dis- 
prsición  en  la  nomenclatura  moderna  no  parece  tampoco  afectar 
sensiblemente la comparabilidad de  las  cifras  de  mortalidad neo- 
natal en el  curso  de 10s años  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  corrección de  las 
principales  causas  de  la  mortalidad  neonatal  en  Caracas,  no  ha 
debidc: afectar  en proporción apreciable  las  cifras  anuales  de 
cada  una  de  esas  causas  antes y después  del 10 de  enero  de 1940 
y que,  por  consiguiente,  pueden  también  desde  este  punto de 
vista,  considerarse como aceptablemente  comparables. 

3.-Refirámonos ahora  al  papel  jugado por  la Maternidad Con- 
cepción  Palacios,  instituto  de  asistencia  pública  situadc  en  la 
zona  urbana  de  Caracas,  que comenzó  a funcionar en los pri- 
meros  días de enero  de 1939. La  actividad de  este  Instituto  puede 
juzgarse  por  el solo hecho de  haber  admitido  en  el  período 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  número  de  camas  utilizadas  en 
este  hstituto  en  el  primer  semestre  de 1939 fué de 142, y en julio 
del mismo año ese número  fué ascendido  a 166, existiendo  para 
1942,  185 camas utilizables.  En 1939, la  permanencia  ordinaria  de 
las  madres  era  de diez a  once días  después  del  partc;  este lapso 
se ha ido acortando  progresivamente,  siendo  comúnmente, en 
1942, de cinco para  multíparas con parto  normal.  El  número  de 
gestantes  admitidas  en  la M. C. P. ha ido, naturalmente,  aumen- 
tando  en  el  curso  de los cuatrc años, de 3.568 en 1939 a 6.383 
en 1942. Aun  cuando  este  aumento  parece  deberse  enteramente 
al  crecimiento  continuo  en  número argual de nacimientos en 
Caracas,  hay  probablemente  razones  para  asignar  un  pequeño 
porcentaje  del  citado  aumento  a  la  demanda  cada vez maycr  de 
los servicios  del Instituto  en  el  curso  de los cuatro años. 

Desde antes  de  enero  de 1939, época de  la  fundación  del  Ins- 
tituto  que nos ocupa,  existían,  sin  embargo,  en  Caracas  tres  Ins- 
titutcs  que  proveían  gratuitamente  camas  para  parturientas,  a 
saber:  Hospital  Vargas con 36 camas,  Instituto  Simón  Rodríguez 
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 Concepción Palacics,  a  excepción  de  la  Cruz  Roja,  que 
continuó  hasta  aproximadamente el final  del aiío de 1939. Por 
otra  parte,  en todo  tiempo,  antes y después de  enero  de 1939, 
Caracas poseia un  cierto  número  de Clínicas e Institutos  que 
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daban  asistencia  remunerada  de  partos, lo cual  ha  representado 
una proporción de  un poro  más de 10 ;4 de los nacimientos  de 
CEracas registrados. 

Antes,  pues, y después  del 10 de  enero  de 1939, existían  en 
Caracas,  institutos públicos y privados  que  daban  asistencia  de 
partos, y, por  consiguiente,  en  ambas  épccas  esa  circunstancia 
debía  inflcir  en  el  sentido  de  aumentar  en  cierta  proporción  la 
cifra  de  nacimientos  en  Caracas, y  a un  grado  menor, como se 
explicó  antes,  la de  mortalidad  neonatal,  al  dar dichos institutos 
asistencia  a  cierto  númerc  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  número  de  nacimientos  en 
madres  no  residentes  representó  en  Caracas el 10 '/c en  cifras 
redondas  de lcs nacimientos  registrados.  Este Gltimo porcen- 
taje  puede  también  admitirse  para 1939, puesto  que  ya funcio- 
naba  en  Caracas  la  Maternidad Ccncepción  Palacios. El  problema 
que  se  plantea  aquí es, pues,  en  términos de saber si en 1938, 
cuando aún no funcionaba  este Instihto,  la proporción 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 7( que  acabamos  de  admitir  para 
todo el  período  de  cuatro  años  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  pública p privada 
dada  en Caracas. El  conjunto  de  estas dos  asistencias  repre- 
sentó  para 1940-42 el 56.3 74 de los  nacimientos  registrados  en 
la capital,  de  lcs  cuales  el 44 % correspondió  a  la  Maternidad 
Concepción  Palacios. En 1938, habiendo  un  número  de  camas 
públicas  de 75, lo cual es aproximadamente el 45 9 de las  utili- 
zadas por  la Maternidad Concepción Palacios  a  partir  de 1939, 
es de  presumir  que  estos  institutos  públicos  daban  una asis- 
tencia poco menos de  la  mitad  de 44 % a los partcs  ocurridos  en 
Caracas, o sea  en  números  redondos un 20 'j%. Admitiendo,  por 
otra  parte,  que  la  asistencia  suministrada  por los institutos  pri- 
vados  en 1938 era  igual a  la  del  período, 1939-1942, podríamos 
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concluir  que la asistencia institucional, pública y privada,  dada 
en  Caracas  durante 1938, debió representar  aproximadamente 
el 32.3 de los nacimientos  registrados en ese  año ( o  sea 56.3 :2, 
menos  la  diferencia  entre 44 y 20 1, Si estas  premisas  son 
verdaderas,  podríamos  inferir  que  si  el 10% de nacimientos  no 
residentes  en  Caracas  estaba condicionado durante  el período 
1939-1942 por  una  asistencia institucional, pública y privada,  del 
56.3 ‘4 del  total de partos, y en 1938, esa asistencia representaba 
sólo el 32.3 7: ó sea una  cifra  disminuida  en el 42.7 7; de  la  an- 
terior,  entonces  el  porcentaje  de nacimientos  no  residentes en 
Caracas  durante 1938 debía ser igualmente  una  cifra equiva- 

.I lente a 10 r4 menos su 42.7 ó sea  en  números redondos  6 %. 
No parece,  pues, que la circunstancia  de un  aumento  de sólo 

el 4 V en la cifra  de  nacimientos no residentes  ocurridos  en Ca- 
racas a partir  de 1939 influya  significativamente  las  cfras como 

período 1939-1942 con la de 1938. Si admitimos  esto  para los na- 
cimientos, es cIar3 que con mucha  más  razón  debemos  admi- 
tirlo  para las cifras  absolutas de la mortalidad  neonatal  (que 
es de lo que nos  ocupamos en  el  momento),  pues los niños  recién 
nacidos no permanecen  de  ordinaria un mes  en  las  instituciones, 
sino que  regresan  a sus residencias  después de  un  número va- 
riable,  pero corto, de días,  el  cual raramente  excede  de dos 
semanas. 

. /  para  invalidar la comparabilidad de  la  natalidad  en  Caracas  del 

. ,  

/ *  Este  conjunto  de consideracicnes  acerca de la influencia que 
los tres  factores  anotadss -Nomenclatura,  Causas Conjuntas 
de h4uerte y Maternidad Concepción 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 cmsiguiente,  pue- 
den  ser  admitidas  para un estudio  comparativo de mortalidad 
neonatal.  Creemos  haber  podido  establecer  también,  incidental- 
mente,  que la fundación de la Maternidad Concepción Palacios 
no ha  debido haber  aumentado  en  forma  incompatible con la 
uniformidad  estadística  las cifras  anuales de nacirnientos  en 
Caracas,  a partir  de 1939. Por consiguiente, podemos aceptar 
como aproximada  cualquier estimación de nacimientos en Ca- 
racas  en 1938 basada en la experiencia de 13s otros  años. 
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B. maorlinatali’dad.-Durante 1938 y 1939, continuó  en  la D. de 
E. y E. V. el uso de  la  Nomenclatura  Internacional  de  Causas  de 
Muertes,  basada  en  la  cuarta revisión  decenial  llevada  a  cabo en 
París en octubre  de 1929. A partir  del 10 de  enero  de 1940, se sus- 
tituyó  la  Nomenclatura  anterior  por  la  aprobada  en  la  quinta re- 
visión decenial  efectuada,  también  en  Paris,  en  octubre  de 1938. 
Es ésta la nomenclatura  que,  naturalmente,  está  aím  en vigencia. 

En arnbzs  nomenclaturas  existe  una  lista especial de  causas 
para los nacidcs  muertos, y, de  acuerdo con el uso general,  en los 
Anuarios  de !a 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  capítulos  sepa- 
rados, con cuadros  separados  y  haciendo uso de la  Nomencla- 
tura  Internacional  destinada  especialmente  a  la  mortinatalidad. 
El  material  utilizado  en  este  trabajo  para  el  estudio  de  esta  úl- 
tima mortalhdad  pnccede de los cuadros  a  que  acabamos  de 
hacer  referencia,  pero  antes  de  pasar  a  hacer mención del  pro- 
cedimiento  utilizado,  es  necesario, porque  ello  tiene  importancia 
en  la  interpretación  de los resultados,  referirncs  a los criterios 
internacionales  recomendadcs  para  la  definición  de nacidos muer- 
tos  en  las  dos  nomenclaturas  y  a  la  manera cómo estos  criterios 
fueron  empleados  en  la D. de E. y E. V. para  decidir  si  un  feto 
debía o co ser incluido dentro  de  la  categoría  que ncs ocupa. 

En  la  publicación  oficial  hecha de la  primera de las dos No- 
‘menclaturas  por el CenEus Bureau,  de  Wásllington, se reko- 
mienda  que: 

“Los niños que  nacen vivos y que vivan pos cualquier frac- 
ción de tiempo, pcr  pequeña  que  sea,  despu6s  del  nacimiento, 
no  deben  ser  considerados como nacidos  muertos,  aun cuqndo 
hayan sido  clasificados como tales  por  el médico 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, y 
no  deben  ser incluidos en  las  muertes  totales.”  Sin  embargo,  no 
está  señalado  ni  en  ese  lugar, ni  en  atro  de  la  citada publicación 
cuál  es  el  límite  inferior  de  vida  intrauterina  que  debe  aplicarse 
a  prematuros. 

, 

-, . r 
q 
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En  cuanto  al  criterio  de  vida, con que comienza la definición 
de nacidos muertos,  está  claramente  determinado  en el siguiente 
párrafo  de la misma  publicación: “Cualquier evidencia  de vida 
incluirá acción del corazón,  respiración, o movimientos de los 
músculcs voluntarios.’’ 

.”, 

En  cuanto  a la definición de  nati-muertos  que  acompaña  a  la 
segunda  nomenclatura,  en  una  publicación  de  ésta  hecha  por  la 
Oficina Sanitaria  Panamericana, se recomienda  que:  “Cada  país 
debe especificar en  una  nota la definición de  “mortinato”  que 
aplica a sus estadísticas”.  Luego se  agrega  en  la  misma  nota: 
“En  marzo de 1824, un Comité  Especial de  la Organización de 
HigieEe de la Liga de  las Naciones, formado p r  el doctor  Dud- 
field,  el doctor Hedren,  el doctor  Eardley  Holland,  el  señor  Huber 
y  el doctor Ney, formuló la siguiente definición de  “mortinato” 
para  fines  de comparación  internacional de  las estadísticas: 

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

. .  

“Recomendó  en 1929 -continúa la n:ta- la adopción de  esta 
definición, el Comité de  Peritos Estadísticos de la Sociedad de 
Naciones, así como el Instituto  Internacional  de Estadística en 
septiembre de 1936, tras  un  estudio verificado  por el doctor de 
Berardinis.” 

Antes  de  pasar  adelante,  queremos  detenernos  momentánea- 
mente  a  considerar  esta  definición  en  relación con el  resto  de  la 
Nomenclatura  (es  decir, la de  muertes  generales), con el  fin  de 
decidir si realmente  convendría  su adopción, y de si su gene- 
ralización entre los médicos prácticos,  podría realmente con- 
tribuir  a  mejorar la inscripción de  la mGrtinatalidad  en los Cer- 
tificados de Defunción. 

En  nuestra cpinión, la definición 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  duración  de  vida  intrauterina -no menor de 28 se- 
manas- pcrque así 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 renglón 161a, como sub- 
división del 161 referente  a  “Otras  enfermedades  peculiares  al 
primer  año  de la vida”,  que  incluye como causa de  muerte -se 
entiende  que  un nacido vivo- la siguiente: “Asfixia durante o 
después  del  nacimiento,  atelectasia”,  renglón  que  es la conser- 
vación del mismo, 161a, que  baj3  el  título  de  solamente “atelec- 
tasia”  figuraba  en  la  antigua  nomenclatura. 

! 

Existe, pues, una colisión obvia entre  el renglón a  que aca- 
bamos de  referirnos -destinado a clasificar muertos  que  na- 
cieron vivos-, por  una parte,  y todo el  capítulo de mortinatos, 
pcr  otra,  si éstos  deben ser clasificados de  acuerdo con la defi- 
nición recomendada  por  el  Comité de  Peritos Estadísticos de 
la Sociedad de Naciones y el  Instituto  Internacional  de  Esta- 
dística. Un médico, y aún  un  Departamento  de  Estadística,  esta- 
rían  siempre  en la incapacidad total  de decidir  si es o no un 
nacido muerto  un niño que nace sin respirar. Nos permitimos, 
por consiguiente,  proponer  que esta  asamblea  discuta el punto y 
proponga  una  sclución. 

Además  de la recomendación a  que acabamos de  referirnos, 
en  una  publicación oficial similar  a la de  la  antigua nomencla- 
tura,  anteriormente  citada,  hecha  también por el  Cecsus  Bureau, 
de Wáshington,  se  recomienda  para  la  nueva  norr.cnclatura  la 
siguiente  definición de nacido-muerto: 

“Un feto  que no muestre evidencia  alguna de vida  después 
de  haber sid:, expulsado (a  saber, latidos  cardíacos,  respiración 
o movimiento de lcs  músculos voluntarios),  habiendo alcanzadG 
la 20a semana de vida intrauterina,  debe  ser clasificado como 
nacido  muerto.” 

Vamos a  referirnos a h x a  a cómo se ha procedido en  la D. 
de E. y E. V. a seleccionar la  mortinatalidad  durante  el periodo 
de tiempo  que nos ocupa. En  realidad,  antes y después  del lo 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- 
cisión al asignar  el diagnósticc y el  número  señalados  en  la No- 
menclatura  de  Causas  de  Mortinatalidad  estampada  en  el  re- 
verso  del  Certificado  de  Defunción.  En  todo  tiempo y, por con- 
siguiente,  dentro  del  período  de cinco años  a  que  se  contrae  este 
estudio, :a decisión de los médiccs no ha estado  influida  por  re 
comendacioces  dimanaias  de la D. de E. y E. V. Una vez revi- 
sados los certificados  en  este Último departamento  "procedi- 
miento  sistemático  antes  de  su  clasificación  definitiva y tabu- 
lación--, las  tres posibilidades  siguientes se resuelven como ex- 
plicamcs  de  seguida: 10 Si el fetc  ha sido  clasificado en  el  Cer- 
tificado de Defunción como nati-muerto,  pero  aparece la  edad 
expresada,  aún  en  horas o minutos,  la  muerte  se  traslada  a la 
Nomenclatura  General  de  Causas  (nacidos vivos) y se clasifica 
en  el  renglón  correspondiente al  estatuido en el Certificado, con 
tal  de  que  figure  tal  renglón  en la nomenclatura  general; 2 O  Si, 
al  contrario,  el feto ha sido  clasificado  por  el  médico  dentro  de 
las  Causas  Generales, y no  dentro  de  la  Nomenclatura Especial 
de  Mcrtinatalidad, y la  edad  está  expresada en O tiempo,  la 
muerte  se  pasa  a  esta  última  Nomenclatura  siempre  que,  natu- 
ralmente,  existan  las condiciones señaladas  en lo; 30 Finalmente, 
siempre  que  surjan  dudas, bien  respecto  al  dato  de  edad,  bien  a 
la elección del  nuevo  renglón,  se  escribe  al  profesional  pidiendo 
aclaratoria. 

Creemos,  pues, que  el  procedimiento  que  acabamos  de des- 
cribir aproxima1 nuestros  nacidcs  muertos  a  la definición ame- 
ricana.  Sin  embargo,  debemos  hacer  una  distinción:  Antes  de 
1940 no  había  en  la definición  americana  especificación alguna 
acerca  del  mínimum  requerido  de  vida  intrauterina, y, por  con- 
siguiente,  cierto  número  de  abortos  est6n  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 comenzó a  eliminar los abortos, 
al  adoptarse  la  recomendación  de  la  Liga de Naciones,  asignando 
a los nacidos muertcs  un  límite  inferior  de vida intrauterina  de 
28 semanas, y no  de sólo 20 .como es  recomendado  en  la  defi- 
nición americana  para  la  nueva  nomenclatura. Débese,  final- 
mente,  destacarse  que  durante  el  período  de  tiempo  que nos  ocu- 
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pa no se pedía  específicamente en el Certificado de Defunción 
“ccmo  se  hace  desde 1943- la  duración de  la  vida  intrauterina, 
pcr  cuya razón  el dato  era omitido frecuentemente  por los mé- 
dicos, y, por  consiguiente, durante  el  quinquenio  de 1938-1942, 
que nos ocupa, un  buen  número de certificados de  nati-muertos 
no sufrierm en el Departamento de Estadística !_a corrección 
necesaria de  acuerdo con la  duración de le vida  intra-uterina. 
Esto nos autoriza  a  afirmar  que,  a  pesar  de la instauración de  la 
citada corrección a  partir  de 1940, debe  continuar  sospechándose 
la inclusión en  las  cifras oficiales de mortinatalidad  para 1940- 
1942 de  cierto  numero  de  abortos  provenientes  de los certificados 
en que no fui. especificada  por  el médico la  duración  de la vida 
intrauterina. 9 

Finalmente,  debido a la notable  diferencia que  existe  entre 
las  nomenclaturas  de  causas  de  mortinatalidad  usadas  antes y 
despuks del 10 de  enero  de 1940, no utilizamos en  la elaboración 
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  pertengcientes  a esos  dos años y Ics clasifi- 
camos de acuerdo con la  nomenclatura  moderna,  usando el cri- 
terio  de 28 semanas como mínimo para  la  duración  de  la  vida 
intrauterina, con  lo que,  naturalmente,  eliminamcs  cierto  nú- 
mero  de  abortos incluidos  en la publicación  oficial a  que nos re- 
ferimos  antes, razón  por la  cual  nuestras  cifras  de  mortinata- 
lidad R O  coinciden con las  exhibidas  en  la  citada  publicación. 

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

111. ANALISIS DE LOS DATOS 

A. Mortalidad Nematal 

La  primera cuestión relativa  a  este  problema  sanitario  se  re- 
fiere,  naturalmente,  a  la  determinación  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 P 
Cifras  absolutas de la mortalidad  neonatal, de la  mortalidad  general Y 
de la mortalidad  objeto de acci6n sanitaria, ocurrislas en la ciudad de 
Caracas  durante el quinquenio 1938-1942, y Porcentajes de la primera 

sobre; l a s  dos lialthas. 

4ÑOS 

"" 

1938 
1939 
1540 
1941 
1942 

Total 
- 

JORTALIDAD 
NEONATAL 

192 
277 
400 
375 
337 

1581 

MORTALJDAD 
GENERAL 

""" 

3727 
4185 
4112 
4014 
4039 

""" 

20.077 

dORTALIDAD 
OBiETO  DE 

ACCION 
SANITARTA 

3 18'19 
2321 
1772 
2185 
2100 

""" 

10.197 

'ORCENTAJE 
SOBRE LA 

JOETALIDAD 
('ENERAL 

5 , 2  
6 , 6  
927 
9 ,3  
893 

7,s 

PORCENTAJE 
SCBRE LA 

M C R l  ALIDAD 
OBJETO  DE 

ACCION 
SANITARIA 
""" 

16,6 

22 ,6  
17,2 
16,O 

11,9 

""" 

15,5 

En el cuadro 1 se muestra,  distribuidos  por  años,  las  cifras 
absolutas y los porcentajes  pertinentes, de la  mortalidad neo- 
natal,  la  mortalidad  general y la mortalidad  objeto  de acción 
sanitaria,  registrados  en  Caracas - durante el quinquenio 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 exclusión de nacidos  muertos; y por 
"Mortalidad  objeto de acción  sanitaria''  entendemos  el  total  de 
muertes  provocadas  por  las  enfermedades  que  son  ordinaria- 
mente  objeto  de  lucha  sanitaria por los Departamentos  de  Salud. 
Basándonos  en  la  Nomenclatura  Internacional  de  Causas de 
Muerte,  hemcs  comprendido  en  estas  enfermedades: 1, todo el 
grupo  de  las infecto-contagiosas y parasitarias; 20, cierto  número 
de  enfermedades  de la nutrición; 39, las bronconeumonías, la 
neumonía  lobular y las neumonías  no  especificadas,  compren- 
diendo  la  congestión aguda  del  pulmón; 40, las  diarreas y ente- 
ritis  de  tcdas  las  edades; 50, las  enfermedades  del  embarazo, 
parto y estado  puerperal; 60, en  fin, la  debilidad  congénita,  el 
nacimiento  prematuro y las lesiones durante  el  nacimiento. 
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Así entendidas  las  citadas  mortalidades, el análisis  de  las 
dos últimas  columnas  del  Cuadro 1 enseña  que  por  cada 100 
muertes en todas  las  edades, 8 en números redondos,  ocurren  por 
debajo  de  un  mes, y que  por  cada 100 muertes  producidas  por 
enfermedades  objeto  de acción sanitaria)  también  en  todas  las 
edades, 15 ocurren  en  el  mismo  grupo de edad.  Esto sólo puede 
dar  una idea  de la  impcrtancia  de  la  mortalidad  neonatal  en la 
determinación  de  las  otras  dos  mortalidades. 

En  cuanto  a la  evolución de esos porcentajes en el curso  de 
los años  del  quinquenio  que  nos  ocupa,  se  puede  afirmar  que 
es  mayor  durante los tres  últimos  años  de  éste,  aunque  se ob- 
serva  una  tendencia  a  descender  en los dos  últimos  años. Más 
tarde  al discutir  el  gráfico no 1, nos  ocuparemos  nuevamente  de 
este fenómeno. 

La  segunda  cuestión  que  se  plantea  es:  Siendo  la  mortalidad 
neonatal  un  renglón  destacado  entre  las  muertes  de  todas  las 
edades,  ¿cuál  es  su  valor  dentro  del  grupo  de  muertes  que cons- 
tituyen  el  extraordinariamente  importpnte  problema  sanitario 
de la mortalidad  infantil?  El  Cuadro 11 que exhibe,  distribuidos 

CUADRO II 
Cifras  absolutas  de  la  mortalidad  neonatal,  de la mortalidad  de 1 a 11 
meses y de  la  mortalidad  infantil  total,  ocurridas  en la ciudad  de Caracas 

durante  el  quinquenio 1938-1942, y porcentajes  de  la  primera 
sobre  la  bltima. 

1 MORTALIDAD 
AGOS NEONATAL 
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por  años,  las  cifras  absolutas  y  lcs  porcentajes  convenientes .?e 
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 cuestión. El análisis  de  la  última  columna 
de  este  cuadro  enseña  que por  cada 100 muertos  por  debajo de 
un  añc, 37 en  números  resondos  ocurren  por  debajo  de  un  me , 
o sea  que  por cada 10 muertos  infantiles,  casi 4 ccurren  en  recién 
nacidos  menores de  un mes. 

Enseña  también la última  columna  del  Cuadro 11 que  en  el 
curso  de los años que  constituyen  el  quinquenio 1938-1942, los 
porcentajes  de  muertes  neonatales  scbre  el  total  de la  mortali- 
dad  infantil  han ido creciendo de  un rr-odo notable,  aunque col? 
ligeras  irregularidades  (de 32.3 en 1938 a 41.3 ' en 1942). 
Este  fenómeno  es  probablemente  la  reproducción  del  ocurrido 
en  otros países,  según el  cual,  a  medida  que  baja  la  mortalidad 
infantil  (ccmo,  aur,que con algunas  irregularidades,  ha  venido 
también  ccurriendo  en  Caracas  durante el quinquenio  que nos 
ocupa), la  proporción de  muertes  neonatales  a  muertes  infantiles 

. experimenta  un  aumento  paralelo. 

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

Tratándcse,  pues, la  mortalidad  Reonatal  no sólo de un factor 
de valor  en  la  mortalidad  infantil,  sino  especialmente  de  un  pro- 
blema  que va ganando  impcrtancia  en  Caracas  en el  curso de los 
años, vamfs  ahora  a  examinar  las  causas,  queremos  decir  las  en- 
fermedades  que  intervienen  de modo dominante en la produc- 
ción de la  citada  mortalidad. 

3n  el  Cuadro 111 se muestran,  distribuidos  por  causas,  las ci- 
fras promediales, los porcentajes  sobre el total  y los coeficientes 
por 1.000 nacidos vivos, relativos a '  la  mortalidad  neonatal  en 
Caracas  durante  el  quinquenio 1638-1942. 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 más Debilidad  Congénita), 16 a Afecciones 



Agudas  Respiratorias, 8 a Lesiones durante  el  nacimiento y 5 
a Sífilis  Congénita.  Este conjunt:, de causas representa cerca del 
80 'i: 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 DI[ 

Cifrzs absolutas, porcentajes  sobre  el  total y coeficiente por 1.000 naci- 
mientos vivos, de las causas  de mortalidad neonatal  ocurrida en la ciudad 

de  Caracas  durante el quinquenio 1938-1942. 

i 
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Malformaciones  ccngénitas , . . 
Asfixia y atelectesia. 
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Estados hemorr6cicos 
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De  acuerdo con ésto,  el  control de la mortalidad  neonatal 
se identifica  prácticamente con el  de  la  Inmadurez.  La  segunda 
parte  de esta  ponencia trata  extensamente  este  problema,  por 
lo que no insistimos en él. Las  otras causas que citamos en  el 
párrafo  anterior  dan  lugar  a  un 35 '; aproximadamente  de  la 
mortalidad  neonatal. De ese 35 ( i ,  un 10 7; aproximadamente, 
Errn?ado por la Sífilis  Congénita,  la  Diarrea y Enteritis,  el Té- 
tanos y algunas de  las  otras  enfermedades infecto-contagiosas 
agudas,  puede  ser  francamente disminuido  por acción sanita- 
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ria  pura en  sus  aspectos pre-natal,  natal y post-natal;  un 16 5: 
formado por  las  Afecciones Respiratorias  Agudas  puede  ser 
igualmente  impresionado,  aunque  quizá  a un menor  grado,  por 
higiene  post-natal y asistencia  médica; el 9 56 restante,  final- 
mente,  correspondiente  a  las  Lesiones  durante  el  Nacimiento, no 
parece fkilmente impresionable  por  ningirn  medio. 

'. 
ri ' 

,,. 
Estudiemos  ahora cómo ha evolucionado  la mortalidad neo- 

natal  en  Caracas  en  el  curso  de los años  que componen el quin- 
quenio 1938-1942, así como cada  una  de sus principales  causas. 
En  la  gráfica 1 se muestran, por  años, los cceficientes (") por 1.000 

("1 Las  cifras  de  nacimientos  usadas  para  determinar  estos  coeflcientes, asi 

se usó la  cifra  de  nacimientos  registrados  en  este año por  considerarse  el  de  meJor 
como todos  los que flguran  en  este  trabajo,  fueron  elegidas  como  slgue:  para 1942 

registro  del  quinquenio:  por  esta  misma  razón,  la  cifra  de  naclmientos  adoptada 
para  cada  uno  de los  años 1938-1941 fue,  no  la  registrada  en esos  años,  smo  la  esti- 

talidad  para 1942. 
mada  aplicando a cada  una  de las poblaciones  de  dichos años el  coeficiente de na- 
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nacidos  vivos  de  la  mortalidad  neonatal  en  conjunto y de  cada 
una  de  las  principales causas. La  línea de los Totales  muestra  un 
aumentq  del  conjunto  de  la  mortalidad  neonatal  en  Caracas  en 
el curs J 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 
Grhfica,  según  se  revela  en  la  línea  que  representa  la  suma 
de los valores  de esas cuatro  causas. De estas  cuatro  cau- 
sas, sin  embargo, dos -Lesiones durante el Nacimiento  y  Sífilis 
Congénita-  no exhiben  fluctuaciones  importantes  y,  por con- 
siguiente,  pueden  ser  despreciadas.  La  línea  de los inmaduros 
muestra, como el  total,  un  aumento  general  en  el  curso  de los 
cinco años;  sube  muy  ligeramente  de 1938 a 1939, luego  más 
bruscamente  de 1939 a 1941, para  entonces  caer  a 1942, sin  al- 
canzar  su  nivel  primitivo.  La  línea  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 
y luego  por un descenso  igu-almente lento  hasta 1942, también 
sin  alcanzar  el  nivel  primitivo. 

A primera  vista,  no  hay  razón  aparente  para  explicar las fluc- 
tuaciones  anuales  de la línea  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 Defunción 
hay combinación de  Nacimiento  Prematuro  y Afecciones Agudas 
Respiratorias, o cierto  número  de  otras  causas,  y  la  edad  es me- 
nor  de 15 días,  la  muerte  debe  atribuirse  a  Nacimiento  Prema- 
turo. Por  consiguiente,  las  fluctuaciones  epidémicas  de  las Afec- 
ciones  Agudas  Respiratorias,  deben tener  una  repercusión  pro- 
funda  en  las  cifras  de  Inmadurez. De acuerdo con  algunos  datos 
que  se  presentarán  en  la  tercera  parte  de  esta  ponencia,  existe 
evidencia  demostrativa  de  que  en  un  Instituto  de la capital  hubo 
un  brote intenso  de  bronconeumonía  en  recién  nacidos  que  se 
extendió  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  Gráfica  para esos años. Atri- 



buímos  igualmente el descenso en 1942 al  mejor  control llevado 
a cabo en dich3 Instituto  durante  este  último año. Es muy pro- 
bable  que  en  el  fenómeno  hayan  intervenido  otras  causas,  pero 
nuestros  datos no nos dan base  suficiente para considerarlas. 

Discusi6n 

La razón  estadística de  adscribir  a Nacimiento Prematuro las 
Afecciones  Agudas Respiratorias, en  menores  de 15 días,  cuando 
esta  última causa se  ccmbina con la primera en el Certificado de 
Defunción, procede seguramente  de  la  frecuencia  extraordina- 
ria y el  carácter  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  estadístico  es,  pues, cónson:  con 
el  interés  sanitario.  La influencia  sobre la mortalidad  por  Pre- 
nlaturidad  ejercida  por la de  las Afecciones  Agudas  Respirato- 
rias no cambia en  nada el criterio básico,  asentado  antes  en  este 
estudio, según  el  cual la lucha csntra la mortalidad  neonatal 
debe  descansar casi por  entero  en  la lucha  contra  su  causa ca- 
pital  representada por la  Inmadurez.  RecuPrdese  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 días  edad, y en No Prematuros, los cua- 
les sí se revelan  en  nuestras  cifras  relativas  a  dichas afecciznes, 
ocupando el segundo lugar como causas de  mortalidad  neonatal 
con una proporción de 16 ‘A aproximadamente  sobre  el  total. 
Creemos que por su  importancia  en sí y pcr su. prevenibilidad 
relativa,  estas causas  deben constituir  el  segundo renglón de  la 
lucha  coptra la mortalidad  neonatal. 

Finalmente,  el  conjunto  de causas  formado  por  la  Sífilis Con- 
génita, la Diarrea y Enteritis,  el  Tétanos y las  otras  enfermedades 
infect3-contagiosas  agudas  peculiares a esa edad,  aunque contri- 
buyendo con sólo 10 y a  la producción de la mortalidad  neonatal, 
deben  ser  igualmente  objeto  de  lucha,  puesto  que  estas  enfer- 
medades son, en su  gran  mayoría,  perfectamente  prevenibles por 
medio de higiene pre-natal,  natal  y post-natal.  Debido sólo al  por- 

24 



centaje  señalado  las colocamos  como tercer  y Último renglón  en 
la  lucha  contra  la  mortalidad  neonatal. 

Las  demás  causas,  ni por su  importancia  estadística,  ni  por su 
susceptibilidad  a  las  medidas  de  prevención,  parecen  justificar 
ningún  esfuerzo con miras  a  su  control  eventual. 

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 acción 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 acción sanitaria.  Estas  nuevas  mortalidades, así definidas,  las 
llamaremos  respectivamente  para  facilidad  de exposición:  “Mor- 
talidad  General  Integral  y  Mortalidad  Integral  Objeto  de Acción 
Sanitaria”.  Similarmente  más  tarde  tendremos ocasión de  em- 
plear  las  cifras  de  conjunto  de  la  Mortalidad  Infantil  y  de  la 
Mortinatalidad, lo que  llamaremos:  “Mortalidad  Infantil  Inte- 
gral”,  así como también  llamaremos  Nacimientos  Generales, de 
acuerdo con el uso internacional,  la  “Suma  de Nacidos  Vivos y 
Nacidos  Muertos”. 

Antes  de desglosar  la  cuestión que  hemos  planteado  al co- 
mienzo de  este  capítulo, hacemos  la advertencia  de  que  en los 
análisis  que  siguen  el  problema  de  la  mortinatalidad  se  tratará 
aisladamente, por una  parte,  y,  por  otra,  en combinación con el 
de la  mortalidad  neonatal.  pues  ambas  mortalidades son, en  la 
mayoría de los casos, objeto  de  idénticas  medidas  de  control 
sanitario. 

En el Cuadro  IV  se  muestran,  distribuidos  por  años, los datos 
relativos  a  las  cifras  absolutas  y a los porcentajes  ssbre  la Mor- 
talidad  General  Integral,  de  la  Mortinatalidad y de  ‘la  Morta- 
lidad  Neonatal  en  Caracas  durante  el  quinquenio 1938-1942. El 
análisis  de  las  tres  últimas  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. Kechos estos mismos aná-. 
lisis en relación con la  mortalidad  integral  objeto  de acción sa- 
nitaria,  también  en todas las  edades,  en  el  Cuadro  V  se  ve que 
por  cada 100 muertes  de  esta  última  categoría, 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 
elccuentísimas. 

Las variaciones  anuales del  porcentaje  de  la  mortinatalidad 
sobre la Mortalidad General  Integral  durante  el  quinquenio 1938- 
1942 (véase  Cuadro  IV) son muy  pequeñas,  pues se separan poco 
del promedio general -8.0 !,(--, exceptuando  el  año  de 1942, 
en  que cae a 6.8 '4 . 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 ',4 ) y altos en 1941 (17.3 (C ) mientras  el promedio  general 
es  de 15.2 7;. (Véase  Cuadro IV.) 

En  cuanto  a las  variaciones  ocurridas  en  relación con la mor- 
talidad  integral objeto de acción sanitaria, los porcentajes de 
la  mortinatalidad son altos  en 1940 (17.1 ' : i  ) y bajos en 1942 
(12.3 Y ), 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 71; ) y bajos  en 1938  (23.4 %),  con un promedio  general de 
27.8 Y .  El fenómeno de  la variación de porcentajes  que  acaba- 
mos de  señalar  se  discriminará  cuando  se  estudien  las  variacis- 
nes  de los cceficientes  respectivos en la Gráfica 11. 

Estudiemos  ahora cómo se comporta la mortinatalidad sola 
y combinada con la mortalidad  neonatal  en  relación con la mor- 
talidad  infantil  integral.  Queremos  saber cómo mueren lcs niños, 
comprendiendo los nacidos muertos,  antes  de  cumplir  el  primer 
año de vida. En el  Cuadro  VI  están  contenidas  estas relaciones. 
Allí se muestran, distribuidos  por  años, 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 análisis  de las tres  últimas columnas de dicho Cuadro  indica 
que por  cada 100 niños  muertos  antes  de  un  año, 29 mueren a1 
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nacer, 26 antes  de  cumplir el primer  mes  de  vida, o sea  un  total 
de 55 -más de  la mitad- por debajo  de  un mes. Esta  última 
cifra  es  altamente  reveladora  de  la  importancia  capitalísima  que 
en  Caracas  representa  el  problema  de  la  mortinatalidad y la  mor- 
talidad  neonatal  combinadas. 

La evolución 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 13- 
timas  columnas  del  Cuadro  VI. En  primer  lugar, se ve que e1 
promedio de 55 y j  se  ha  mantenido casi constante  en el curso  de 
los cinco  años. Se  ve,  en segundo término,  que  esta  constancia 
ha sido mantenida por un descenso prácticamente sostenido de 
los porcentajes  de  la  mortinatalidad combinado con un ascenso 
igualmente  sostenido y proporciona1 de  la  mortalidad  neonatal. 
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Esto quiere  decir que, en relaci6n con la ~nsrtalidad infantil inte- 
gral, apenas hemos  logrado  posponer el  msmento  de  la  muerte. 
Esto no quiere  decir,  sin  embargo,  que  no  haya  habido  ganancia 
de  vidas, lo cual sólo puede  ser ,decidido  por el  estudio  de 
los coeficientes, como se hizo en la Gráfica 1 para  la  mortali- 
dad  neonatal, y como se  hará  en  la  Gráfica 11 para  la  morti- 
natalidad. 

El estudio  de  las  causas  de  la  mortinatalidad  en  Caracas  se 
hace  en  el  Cuadro VII. Allí se  muestran,  distribuidos  por  años 
y por  causas  agrupadas de  acuerdo con el  tipo  de  control  sani- 
tario, los datos  relativos a las  cifras  absolutas y a los coeficientes 
por 1.000 nacimientos  generales  de  la  mortinatalidad  registrada 
en  Caracas  durante  el  quinquenio 1938-1942, así 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: 10, en  “Prenatales:  b) 
otras”  hemos  agrupado  la  Toxemia  Gravídica y las  enfermedades 
crónicas de  la  madre  (tuberculosis,  cardiopatía crónica,  etc.), la 
Inserción Viciosa de  la  Placenta,  la  Presentación  Anormal  del 
Feto y las  Malformaciones de  la  Pelvis; 20, en  Causas  Obstétricas 
hemos  incluído: la  Hemorragia  Retroplacentaria,  el  Desprendi- 
miento de  una  Placenta  insertada  normalmente,  la  Procidencia 
del Cordón y el Parto  Prolongado o Inercia  Uterina; 30, 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; 40, en  Causas No Objeto  de Acción 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  proporcional- 
mente  entre los diferentes  grupos  de  causas  y  añadidas  a ellos, 
de  acuerdo con la  técnica  estadística usual. 

El examen  de la  iiltima colu-mna del  Cuadro VI1 revela  que 
Ias causas  de  Mcrtinatalidad  objeto  de acción prenatal  repre- 
sentan los dos tercios  del  total  de  causas  de  dicha  mortalidad: 
entre  estas  causas  domina el renglón  Sífilis,  que ocasiona por sí 
sola prácticamente la  mitad  de la mortinatalidad.  Le  sigue  en 
importancia el resto  de  conjuntos  de  causas  objeto  de acción pre- 
natal con un 19.3 % y  luego el  renglón  de  causas  obstétricas, 
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objeto  de  higiene  natal, con un 14.2 74.. 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 cómo estas  causas han ido  evolucionando 
en el curso  del  tiempo,  está  demostrado  en  la  Gráfica 11, 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  Gráfica  revela  que,  con  excep- 
ción  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  rápido. La 
explicación  del  descenso general se encuentra  claramente &os- 
trada  en la  línea de la  Sífilis,  la  cual,  despuks  también  de un 
aumento  de 1938 a 1939, comienza  a  caer gradual,  pero sosteni- 
damente,  hasta 1942. Muestra  también  la  Gráfica 11 que  las  líneas 
correspondientes  a  las  Causas  objeto de acción prenatal (con 
exclusión  de  la  Sífilis),  a  las  de  objeto.de  Higiene  Obstétrica y 
a  las  de Higiene General y Social, se  mantienen  prácticamente 
constantes. 

Antes de la discusión  de  estos  resultados,  queremos referir- 
nos  a  un  material compuesto de 268 mortinatos  de peso superior 
a 2.500 gramos  nacidos en la Maternidad Concepción  Palacios 
en los aiíos 1940 y 1941 principalmente.  El  material  es  interesante 
porque los diagnósticos  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 Domínguez  Sisco (a  quien 
deseamos  agradecer  su  valiosa  colaboración)  nos  permitió  elegir 
de manera  conveniente, y,  sobre  todo,  de un modo uniforme, la 
enfermedad  principal o esencial  a  que  atribuir la muerte  cuando 
dos o más  causas  estaban  consignadas. Los resultados  del  análisis 
de  este  último  material  están 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  última  columna  de  dicho 
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CUADRO VIH 

Cifras  absolutas y porcentajes  sobre el total  de  las  causas  de  mortinata- 
IMad ocurrida en  la Maternidad  "Concepción  Palacios"  de  Caracas  durante 
el lapso 1940-1942, en  fetos  de más de 2.500 gramos de peso al  nacer. 

C A U S A S  l 
I PORCENTA. 

CIFRAS ' SOBRE E1 
I T O T . ~ I  

"""" ~ I 
l i 

Sífi!is . . . . . . . .  . . . . . . .  . . ' 93 ! 84,7 
Toxemia graví4. Ica . . . . . . . . . . .  3 ; 3 , 1  
0ti:as enrermedades  agudas  de  la  madre. . .  ' 7 ~ 2 , 6  
Maflorma:.iones conpbnitas incompatik les ccn la viddi 14 1 5,2 
Imercisn viciosa de  la  placenta.. , . . . .  19 791 
Otkas  anomalías  de la placenta y del  cordón., . . .  I ' L  0 97 
PreTentsción  anormal  del  feto. . . . .  
Malformaciones de 1s pelvis , . , . . . .  
Procidencia  del cordbn. . . . . .  . . . .  
P h t o  prolongado o inercia  uterina. . . . . .  
Operacicnes  que  ocasionan  mutilación. . . .  
Otras  operaciones  obstetricas . . .  . .  

Total _ .  _ .  . . .  . . r  

35 1 3 , l  
1 I 0,4 

24 ~ c , o  
56 

~ 2 0 , 9  

13 4,s 
1 (r, 4 

"" ,_"" 

268 ' 1C0,O I 

Cuadro enseña que es también  la  Sífilis la causa dominante  en 
los mortinatos no prematuros  (es decir, de peso superior  a 2.500 
gramos),  aunque sólo  con un 35 ' f '  del  total  de  la  mortinatalidad; 
le siguen  en  orden el  parto prolongad:, e inercia  uterina con 
21 5 ;  y las  presentaciones  anormales del  feto con 13 ' i  . El con- 
junto  de  estas  tres causas  representó  más de los dos tercios de 
la mortinatalidad  total. 

El  importante renglón de  la  mcrtinatalidad  en Caracas  pa- 
rece  haber  sufrido  un descenso en el curso de los años,  pero  aún 
continila  siendo un factor  de  primer  orden  en la determinación 
de  la Mortalidad Infantil  Integral.  Este descenso se explica sa- 
tisfactoriamente  pzr  una reducción  paralela  en la prevalencia 
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de la Sífilis  Congénita. Sin  embargo,  esta  última causa,  en i942, 
representa todavía casi el 40 yk de  la  mortinatalidad, con lo cual 
sigue  ocupando  el primer  lugar.  Su coeficiente en 1942, aunque 
el  más  bajo de todo el  período, es  aún  de 9 por 1.009 nacimientos 
generales. Creemos,  por consigui.ente, que  un  control  eventual 
de  la  mortinatalidad  debe  tomar como punto  de  partida  el  de  la 
Sífilis  Ccngénita,  a la cual  debemos  asignar  el  primer  lugar  en 
la  lucha  contra la mortinatalidad. 

En  segundo  término,  rolocamos todo el renglón  de causas ob- 
jeto  de higiene prenatal,  aunque no somos muy  optimistas en 
sus  resultados.  Sin  embargz, 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. Corno quiera  que  sea,  este  conjunto  de  causas  representaba 
todavía  en 1642 casi un 18 ' i  del  total  de  la  mcrtinatalidad,  con 
un cceficiente de 4 por 1.000 nacimientos  generales. 

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

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

" 
ir'; 

, -  
_. 

Se  han  hecho esfuerzos para  estudiar  el  problema  de la Mor- 
tinatalidad y la Mortalidad  Neonatal en  Caracas,  basándonos  en 
las cifras  registradas  durante  el quir.quenio 1938-1942. El estudio 
ha recaído  principalmente: lo, sobre  la  determinación  estadis- 
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'tica de la  intensidad  del  problema  sanitario  representado  por 
ambas  mortalidades,  especialmente  en  relación con la mortali- 
dad  infantil; 20, sobre  la  evolución que  el  problema ha seguido 
en  el  curso  del  quinquenio  estudiado; 30, sobre  la  determinación 
de  las  causas  que condicionan principalmente dicho problema; 
40, en  fin,  sobre  las posibles  orientaciones  para la lucha  a  cuya 
determinación  han  dado  lugar  el  análisis  de los datos. 

Dicho estudio  ha  permitido  formular  las  conclusicnes si- 
guientes: 

10 La  mortalidad  neonatal  es  responsable  en  Csracas: PO.  
8 muertes  de cada 100 defunciones  generales,  por 15 de cada 1 G O  
objeto  de  acción  sanitaria  y  por 37 de cada 100 muertes en me- 
nores  de  un  año. 

20 La  mortalidad  neonatal  ha ido aumentando er e! curst: 
del  quinquenio,  aunque  ha  habido  una  tendencia a disminuir  en 
los dos  últimos  años.  Ambcs  hechos-  parecen  tener  relación, res- 
pectivamente, con la  mayor  prevalencia y el  mejor  control subsi- 
guiente de  las  Afecciones  Agudas  Respiratorias Instituciorales. 

30 La  intensidad  de la mortalidad  neonatal  está  condicio- 
nada,  en  primer  término, por la  Inmadurez con un 48 74: del to- 
tal, en  segundo  término,  por las Afecciones  Agudas  Respirato- 
rias con un 16 g,, en  tercer  término, por el conjunto  de  la  Sífilis 
Congénita,  la Diarrea  y  Enteritis,  el  Tétanos  y  algunas  otras  en- 
fermedades infecto-contagiosas' agudas del  recién  nacidc, con 
un 10 y .  Se  cree  que  este mismo  orden  de  importancia  debe 
mantenerse en  la  orientación  de  la  lucha  contra  la  citada  mor- 
talidad. 

40 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 acción sanitaria  y  pcr 29 de 
cada 100 muertes  infantiles  integrales. 

50 La  mortinatalidad ha descendido  en el curso  del  quin- 
quenio, lo que  parece  haber  tenido  relación  estrecha con un 
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descenso igualmente  franco en  la prevalencia  de  la  Sífilis  Con- 
génita. 

60 El  volumen  de  la  Mortinatalidad  en  Caracas  está  condi- 
cionada,  en  primer  término,  por  la  Sífilis  Congénita con un 47 "/o 
del  total; en segundo  término,  por  el  grupo  de  entidades  objeto 
de acción prenatal  (exceptuando Sífilis) con un 19 SI, y en 
tercer  término, por  el grupo  de  Causas  Objeto  de Higiene Obs- 
tétrica c3n un 14 5';. Creemos que  aquí  también ese  orden  debe 
ser  mantenido en las  directivas  de la lucha  contra la  morti- 
natalidad. ._ 

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

80 La extraordinaria  impgrtancia  de la  mortalidad  neonatal 
y de  'la  mortinatalidad combinadas,  consideradas como un solo ' 
problema  sanitario,  amerita,  en  nuestra opinión, un  sitio  desta- ' 

cado en la  lucha  actual  contra la mortalidad  infantil.  En  la  orien- , 

tación  de  esta  lucha  un  balance  cuidadoso de  las  diversas  causas j 1 
estudiadas,  consideradas  en  relación c3n 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-, 
metri3 Castillo ,a la  señora  Elena  de Ochoa y a  los  doctores: 
Diego B. Mejía y J. A. Jove,  quienes nos han  prestado  valiosa'; 
ayuda  en la preparación  del  presente  trabajo. 
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Los Prematuros y Dibiles Congénitos 
BREVES C(4NCEP)TOS SOBRE LA INMADUREZ Y LA 

DEBILIDAD CONGENITA 

Con mucha frecueccia se nos ha  planteado  por  las  autori- 
dades  sanitarias venezolanas,  la  definición  exacta de los números 
158 y 159 del  Capítulo XV: “Enfermedades  peculiares al  primer 
año de  vida”,  de la ncmenclatura  internacional de  causas de 
muerte. De antemano vamos  a  confesar que  se nos  hace  difícil 
establecer  límites  definidos  y precisos. No sabemos  cuáles  razo- 
nes  privaron  en los delegados que confeccionaron la ncmencla- 
tura para  establecer con ese  rigor  tal  distinción,  que  jamás  podrá 
ser  realizada por un médico  práctico  al  extender un certificado 
de defunción.  Creemos que  tal  punto  merece  una  revisión, si se 
quieren  cifras  valederas  de la mortalidad  neonatal. 

Consúltese  a cualquier  tratadista  y  se  verá  de  seguidas  que 
ambos  cuadros  están  incluidos  en  un  mismo  capítulo.  Son  nom- 
bres  que  la  mayoría  de  las veces  se  usan como equivalentes, son 
cuadros médicos que  la  mayoría  de  las  veces  cabalgan  en  el mis- 
mo n;ño. Trataremos,  sin  embargo,  de  buscar  el  límite  que los 
separa  y  para ello  hacemos como propia  la  expresión  de Marfán: 
“NO son  débiles  todos  los  prematuros ni son prematuros todos 
los débiles”.  Se  advierte  de  una vez que Ics límites  clínicos que 
los separan son  simplemente  matices,  de  busca  difícil,  de  inter- 
pretacik dudosa y nunca al alcance  del  práctico,  sino del es- 
pecialista. 
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;Es FosibIe fijar de un modo exacto  y  práctico  el  momento 
<:e la concepcih? Mientras  en  clínica  se  tenga como base de CO- 

mienzo  del  embarazo la “fecha  de  las  últimas  reglas” la duración 
de vida del  feto  que  acaba  de  venir  al  mundo,  estará  siempre 
sujeto  a  errores. No insistimos,  por ahora,  en la talla o estudio de 
los puntss  de osificación, que  será  tratado  más  adelante. 

Vamos a definir estos  diversos  términos  de  in-maduro,  pre- 
maturo y debilidad  congénita.  Expondremos el concepto de  las 
diversas escuelas,  su interpretación y con cuál definición y cla- 
sificación  nos  vamos  a quedar. 

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

Marfán  llama  prematuro  al  nacido  antes  del 90 mes, término 
ncrmal  de la  gestación. Pero  para ello se  necesita  que  sea  viable, 
expulsado  después  del 60 mes. El fet:, antes  del 69 mes  no  es  via- 
ble. El prematuro  será  el niño  nacido entre el 60 y 90 mes del 
embarazo.  La  debilidad  congénita,  indica  por  sobre  todo  insufi- 
ciente  desarrollo.  Son  niños  que  vienen al  mundo, con órganos 
inacabados o enfermos, en funcionamiento  defectuoso.  Aunque 
la  debilidad‘congénita  y  la  inmadurez,  en  conjunto,  tienen  carac- 
terísticas  clínicas  muy  claras  hay  que  escoger  ciertos  datos  para 
su  división.  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 órganos  y  su  funcionamiento  defec- 
tuoso. De acuerdo con el peso establece  la  siguiente  clasifica- 
ción clínica: 

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. 

Será, pues, el peso, aún con todos sus Inconvenientes y fallas 
-él mismo lo confiesa- el  mejor signo para  medir la  debilidad 
congénita. La inmadurez,  al  contrario,  no  tiene  relación  la ma- 

40 



yoría  de  las veces con el peso, pero sí con la  talla,  tal  es  el  criterio 
sustentado  en  medicina legal. El feto  tiene  la  edad,  que  rrarca  la 
talla,  por  debaj3  de 49 centímetros  al  nacimiento,  ya  no es a 
término,  es  un  prematuro. De ahí  que  se  puedan  encontrar,  pre- 
maturos casi a término, no  débiles y al  contrario, niiíos atacados 
de debilidad  congénita y a  término.  Por ello,  la  insistencia  del 
gran clinico, al  decir  “n3  son  débiles  todos  los  prematuros,  ni 
son prematuros todos los débiles”. Y, sin  embargo,  líneas  más 
adelante dice:  “La  debilidad  congénita se  encuentra  sobre  todo 
entre los prematuros”. U cuando  quiere  ponerle  nombre, a la 
debilidad cngénita,  desde  el  punto etiológico  y el pronóstico, 
dice:  “Debilidad  simple o fisiológica cuando no hay  enfermedad 
intrauterina  del feto: “fruto  verde  arrancado  de la rama por un 
golpe de viento”,  y  debilidad  mórbida o patol6gica,  proveniente 
de  masre  enferma;  hay.  pues,  una  enfermedad  intrauterina 
del feto. 

Laccrnbe, partero  de la  Clínica Baudelxque y quiex  escribe 
este  capítulo  de  prematuros  y  débiles  en  la Enciclopedia de Me- 
dicina  y  Cirugia  Francesa,  dice:  “Ambos términos  no son  sinó- 
nimos, ,porque  no  siempre  estos  síndromes  están  indisoluble- 
mente ligados. L3s unos  y los otros,  sin  embargo,  presentan  un 
estado de apariencia  idéntica  que  el  término  clínico de “debili- 
dad  congénita” evoca. La  prematurez,  designa  un  nacimiento 
debido  a interrupción  del  embarazo.  La  debilidad  congénita im- 
plica  un  desarrollo  intrauterino,  anormal e insuficiente. El pre- 
maturo  puro  será, pues,  un niñ3 sano.  El débil  congénito,  será un 
niño patológico,  y se  afirma así porque  a  menudo todos  los pre- 
maturos,  aún  de  padres sanos,  por debajo  de 2 kilos, serán  dé- 
biles. En cuanto  al  débil  cmgénito  no  es condición  forzosa que 
sea  prematuro,  ni  tampoco  que  sus  padres  estén  enfermos. No 
parece  existir relación directa  obligatoria entre la  gravedad o 
enfermedad  de la madre  y  el  estado de debilidad  congénita  del 
niño.  Al tratar  del  pronóstico’del  débil y de sus formas etiol& 
gicas,  ccnsidera  al  débil  nacido  de  padres  sifilíticos, a l  débil ve- 
nido de  madre  tuberculosa,  y  al  débil  que  proviene  de  madre 
con toxemia  albumínica.  El  diagnóstico  positivo  y  diferencial 
entre ambos  cuadros  exige,  pues,  un  análisis cuidadoso de los 
antecedentes,  momento  del  parto y examen  completo  del  niño, 
junto con su evolución en  la vida. 

El profesor Raúl  Rhomer,  de  Estraburgo,  en  el  tratado  de 
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enfermedades  de  lcs  niños  de Nobecourt y Babonneix,  emite con- 
ceptos más o menos  análogos. Parece  ser  el  criterio  de la es- 
cuela  francesa. Los engloba  bajo una misma  denominación,  pre- 
maturos y débiles:  son  recién  nacidos  que  vienen al  mundo con 
un peso y  una  talla  inferior  a la  normal.  Distingue  luego  en  este 
grupo  al  prerr,aturo  puro, niño  sano, y al dPbil congénito retar- 
dado  en su desarrollo  por  enfermedad  de  la  madre o porque  él 
mismo  está  enfermo. El  débil  puede  ser nacido  a término.  Sin 
embargo, es el  primero en  confesar  entre los autores  franceses 
leídos, que  esta  distinción es más  teórica  que  práctica. No será 
sino  la  evclución ulterior la que  traiga  claridad y fije  el  pro- 
nóstico. 

En  el  cococido tratado  italiano  de  pediatría,  dirigido  por 
Frontali,  Umberto  Ferri  de Roma escribe  el  capítulo  “prematu- 
ros y debilidad  congénita”.  Considera  muy  difícil,  separar  en  la 
práctica  ambcs  cuadros, lo que tampoco tendría  gran  interés,  ya 
que su tratamiento  es iguzl.  Desde un  punto  de  vista teórico,  son 
sus  palabras,  la  prematurez  está  ligada  a  un  criterio cronológico, 
o sea  la época de  interrupción  del  embarazo,  mientras  que  la 
debilidad,  es  función  de  la  insuficiencia  del  desarrollo  orgánico 
y funcional. 

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

10 Niños prematuros  puros  (por lo general  de peso infe- 
rior  al  normal  e  inmaduros). 

20 Gemelos de  término  (por lo general  de peco peso y en 
ocasiones también  inmaduros) . 

30 Hipoplásicos  (peso inferior  al  normal). 

40 Hijos  de  madre  enferma  (por lo c o m h  ccn  mepos  peso 
y de vitalidad  escasa). 

50 Niños prematuros  de  madres  enfermas (con  peso sub- 
normal  y  de  vitalidad  escasa). 

.60 De vitalidad  escasa  (enfermos). 
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Como se  ve, los alemanes  ya no usan  el  término  debilidad 
congénita, dicen más bien d-ebilidad vital,  vitalidad escasa. En 
el  capítulo  que  Ilppo,  el  médico  alemán  de  Hellsinfors  y  creador 
de  este  capítulo  de  la  patología,  escribe  en  el  tratado  enciclopé- 
dico  de  enfermedades  de  la  infancia  de  Pfaundler  y  Schlossmann, 
dice  así:  “Patología de los niños  prematuros con inclusión de los 
“débiles” y de  “vitalidad escasa”. Para  este  autor,  la división  clá- 
sica  entre  prematuros  y débiles, el  primero nacido  ocasionalmente 
antes  de  tiempo, sano,  por  consiguiente; e! segundo,  de  vitalidad 
escasa  con  la  huella de  la  enfermedad  aguda o crónica de  la 
madre, no tiene  razón  de  ser sino  desde  un  punto  de  vista  teórico. 
Es imposible  llevarla  a  la  prjctica,  carece,  además, por otra 
parte,  de  importancia. Dice de  seguidas,  un niño  nacido prema- 
turamente  de  madre  sana,  puede, por  ejemplo,  a  consecuencia  de 
un  traumatismo  eventual  (forceps)  presentar  durante los días 
subsiguientes  el  cuadro  de  la  debilidad. Y viceversa,  pueden ob- 
servarse  prematuros  de  espléndido  desarrollo  ulterior venidos al 
mundo  de  madres  gravemente  enfermas. Basad:, en  éstas  y  otras 
considjeraciones prescir:de totalmente  de  la  división  de  niños 
débiles  y  enfermos y niños  puramente  prematurrts  para  designar 
con el  nombre  genérico  de  prematuros  a todos  aquellos  niños  que 
nacen  ccn un peso inferior  a 2.500 kilogramos. Señala como 
límite ,ir.ferior de  vitalidad  la  cifra  de 700 a 800 gramos  y  repite 
que el límite  superior  de 2 kilos 500 no tiene  nada  que  hacer, con 
la  expresión  tocológica,  en  el  sentido  cronológico,  de  nacimiento 
prematuro, sino de niiíos inmadurcs,  es  decir,  de “vitalid,ad  es- 
casa,  relativa”,  peculiarsidades especiales en  cuanto  a  su des- 
arrollo  y necesidad de  cuidados  particulares.  Será 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  aún no madurados. 

Finkelstein,  describe  este  capítulo con el título  de  “Niño  pre- 
maturo  y  debilidad general”.  Luego asienta: “No sólo el  parto 
prem,aturo  disminuye  la  capacidad  de vida extrauterina, sino 
que  hay niños, aún  a  término,  que-nacen con ‘este defecto. Se 
explica con razón  que  su  porcentaje  mayor lo constituyen los 
prematuros,  pues la  misma  causa  que provocó la  expulsión,  en- 
gendra  la  debilidad  general.  Ahora  cuando se trata  de  explicar 
la  causa  de  esta  debilidad,  a  la  cual  no le pued-e poner  apellido, 

43 



. ,- 

sífilis,  lesiones  cardiacas,  etc. (no  serían  débiles  en el  sentido 
estricto  de  la  palabra),  emite  la  hipótesis  de  que los mismos 
“factores letales’’ ya  existentes  en  el  plasma  germina1 y que 
determinan  el  número  enorme  de  muertes  intrauterinas,  se  haya 
atenuado  en  estcs casos, manifestándose  solamente  en  la  vida 
extrauterina  por  debilidad  general. 

Ganaban,  autor  argentino  del  manual  de Medicina Infantil 
más utilizado  por  nuestros  prácticos y estudiantes,  considera co- 
mo prematuros, siguiendo  a  Ilppo,  a  todo  niiio que  al  nacer  pese 
mencs  de 2.500 gramos. Y con el mismo nombre  de  debilidad 
congénita de los franceses,  señala  las  características  de los re- 
cién  nacidos,  sean o no  a  término, y cuyas  aptitudes  funcionales 
están  por  debajo  de lo normal.  Sintetiza con la  expresión  de  que 
no “todos 1:s débiles  son  prematuros y que  éstos  no  siempre 
tienen  verdadera  debilidad  congénita”,  que é1 atribuye a Tarnier 
y  nosotros  a  M,arfán,  quien  la  estampa  en sus obras como 
original. 

La escuela de  pediatría  americana  siguió  también  en  este 
punto  al concepto de  Ilppo y así en su  reunión  anual  de  mayo 
de 1935 la  Academia  Americana de  Pediatría,  definió  al  prema- 
turo  del modo siguiente: “A todo  niño  cuyo  peso al  nacer (y no a 
la  admisiórj)  sea igual o inferior  de 2.500 gramos,  haciendo 
caso omiso del  tiempo  de  la gestación”. Era necesario  tal  defi- 
nición para  la  estadística y para la comparación  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- 
sificación anotada  abajo,  la  cual  también hemos  utilizado nos- 
otros  para  este  trabajo, por ser  muy  amplia y permitir,  además, 
estudios  comparativos con una  institución  modelo como  la Sta- 
tion Sarah Morris  Hospital,  de Chicago. 

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

1. Por  debajo  de 750 gramos. 

2. De 750 a 1 .O00 ” 
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3. ” 1.001 ” 1.250 ” 

4. ” 1.251 ” 1.500 ” 

5. ” 1.501 ” 2 .O00 ” 

6.  ” 2.001 ” 2.500 ” 

De  seguida  establece otras separaciones. 

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

111. Edad  en  el  momento de la  admisi6n de niños  provenien- 
tes  de  hcgares u hospitales. 

IV. De acuerdo al  desarrollo físico: 

1. Niños prematuros,  sin cambios pajológkos y pormales 
para  su  edad  fetal. 

2. Niños prematuros con trastornos patológicos  debidos a: 

a) Enfermedad  constitucional  e  infecciones  crónicas  de los 
padres. 

b) Factores  maternos  que  actúan  sobre  la  nutrición  del  feto, 
tales como excesg de  trabajo,  desnutrición y enfermedades  agudas 
durante  el  embarazo.  Cualquier  enfermedad infecciosa  aguda, 
como pulmonía,  influenza,  fiebre  tifoidea,  paludismo,  difteria, 
escarlatina,  sarampión y viruela,  puede  ser  responsable  de la 
terminación  prematura  del embarazo. 

c) Condiciones maternas locales, como estrechez  pelviana, 
desprendimientD prematuro  de  la  placenta,  presentaciones  anor- 
males y asfixias  provocadas por  circulares  del  cordón.  En el mis- 
mo sentido  pueden  actuar  la  endometritis gonocóccica y las mal- 
posiciones del  útero. 

d) Los embarazos  múltiples. 

I .- . 
I -  
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e) Defectos  constituciznales y malconformaciones  congéni- 
tas  del feto. 

f )  Niños nacidos de padres  de  edad  muy  avanzada. 

3. Niños nacidos a  término,  pero  inmaduros,  debido  a las 
modificaciones patológicas  engendraclas  por  las  causas anotadas 
en el  número 2. 

Un criterio análogo al  de los pediatras  americanos es el sus- 
tentaso por  el  Comité de Higiene de la Sociedad de  las Naciones 
y  el  cual  también  ha sido fijado como norma  por  las  Divisiones 
de Epidemiología y Estadística 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 2.'449 gramos. 

Talla,  de 35 a 45 centímetros, 

Duración de la vida intrauterina, 29 a 38 semanas. 

Previables: 

Pesz,  de 400 a 999 gramos. 

Talla,  de 28 a 34 centímetros. 

Duración 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 tlempo para 
medir la duración d d  embaraz?,  no  presenta variaciones  en 
cuanto  al  número de días, como ocurre con los meses. No termi- 
naremcs esto,  sin advertir  que  este  criterio no es  el mismo que 
sustenta  nuestro Código Civil, que  supone como prueba  de  filia- 
ción al nacido 180 días  después de la celebración del  matrimo- 
nio, ni tampoco el aceptado  para la definición 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  respiracibn  pulmonar; dicho feto 
puede  morir:  a)  antes,  b)  durante,  c)  después  del  nacimiento; 
pero  antes  de  haber  respirado. \ 

Después  de lo anteriormente  expuesto se comprenderá muy 
fácilmente  que no tiene  ninguna razón de ser el  mantenimiento 
de esos dos  renglones. 

158. Debilidad  congénita. 

159. Nacimiento  prematuro,  excepto  mortinato. 

Ambos términos  están englobados  hoy dentro  del concepto 
más  amplio  de  “prematuro”,  que  hace caso omiso de  ser o no a 
término  el niño y cle fijar ese limite  de 2.500 gramos,  igual o 
inferior, como el  dintel  del  normal.  En  clínica  también lo que 
se ve  es el  prematuro  simple o puro y el  débil o patológico y  esto 
no  tiene  ninguna relación con la  edad  de  la gestación. De ma- 
nera,  pues,  que por prematuro  se  debe  entender (J. Bauzá)  a: 

10 Lcs simplemente  prematuros,  es  decir, los prematuros 
accidentales. 

20 Los prematuros  débiles,  provenientes  de  madre  enferma, 
y cuya  enfermedad  puede  haber sido factor etiológico. - 

30 Lcs débiles,  aunque  de  térmlno,  cuya  madurez  no  se ha 
producido  normalmente por  causas  de  distinta índole. 

40 Los niños  pequeños  de  término, niííos hipoplásicos, de 
padres  generalmente  de  corta  talla,  y  que sólo se incluyen  en 
este  grupo en aterción  a su peso, aunque  sean  mis  resistentes 
que  ctros  y  sobrepasm el límite  establecido. 

50 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 conclusión de  este  trabajo, 
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insinuamos al Ministerio de  Sanidad y  Asistencia  Social diri- 
girse  al  Departamento  de  Salud  Pública  de  Wáshington, comi- 
sionado  por  el  último Congreso Internacional  para  la  revisi& 
decena1 de Ias causas  de  muerte  que tuvo lugar  en  París en 
octubre  de 193,8, diciendo  que ese  Despacha  considera  innece- 
sario  el  mantenimiento  de  esas dos  causas  de  muerte,  las  cuales 
se pueden  fusionar  en  una sola que  diga: 

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

Y dejar lo que  se  tiene  hoy como debilidad  congénita  para lo 
que es verdad;  prematurez, sífilis, hemorragia  meníngea, etc. 

Se nos argüirá con el  criterio  expuesto  en la publicación 
No 137 de  la  Oficina Sanitaria  Panamericana,  titulada  “Nomen- 
clatura  Internacional  de  las  Causas  de  Muerte”,  que  el 158 no 
eorrespcnde  al  débil  prematuro, sino que  “este  título sólo com- 
prende  las definiciones de  niños nacidos  a término,  tras  un  pe- 
ríodo  completo  de  gestación.  Cuando  además de debilidad  se 
menciona una  causa  más  precisa  de  muerte, clasifiquese  la  de- 
función  bajo  la  última  causa”. 

¿Quién  diagnostica  esa debilidad?  El médico  práctico,  no lo 
creernos. Por tod’o lo sa!eriormente expuesto,  y  par  sobre todo 
después  de los estudias  sobre  la  vitamina K, no creemos nece- 
sario esa  designación de debilidad  congénita  sola,  que lo que 
trae es  confusión  a la  estadística  de  mortalidad  neonatal. 

Ya precisamos  en  tcdos sus detalles  lo  relativo a  peso  y talla. 
Ahora vamos someramente a enumerar  otros signos  cuya pre- 
sencia y nitidez  varían  en  grados  diversos,  desde  el  niño  apenas 
prematuro, imposible de  diferenciarlo  del  niño a  tkrmino,  hasta 
el límite,  del  previable. Son  matices,  pues,  que  van  desde  el  pre- 
maturo benigno lindante con la  normalidad,  hasta lo más grave 
en  que  todos los órganos  están  seriamente  tocados o inacabados. 
Sin  embargo, si se quieren  reducir  de  una vez sus  atributos,  di- 
remos  que son  la  hipoplasia más o menos  acentuada  de  sus ór- 
ganos  y  la  debilidad  vital,  sus  distintivos  principales. 
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Características,  anatómicas,  dinárrkas  e inmunobiológicas de 
la  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  extremidad-es o su- 
perficies  de extensión. 

El  panículo  adiposo  está  ausente 3 muy disminuido,  motivo 
por  el  cual se  ven los vasos  sanguíneos a través. Si Bosch, a l  
recién  nacido normal, los distingue  por su panículo  adiposo, en 
pacidos  ccn  paniculo  adiposo  delgado (2 a 2,5 mm. de espesor) 
medianos 3 mm. y gruesos, más de 5 mm.;  ¿qué  diremos  del 
prematuro? Es un hecho  bien adquirido  en  pediatría,  que  un 
abundante  panículo adiposo  es el  mejor  índice  de  nutrición  en 
el lactante. Su disminución o ausencia,  va  a  medir,  pues,  de 
cierta  manera,  el  porvenir  del  lactante,  aunque  tampoco  hay  que 
olvidar  que  este panícul:! adiposo se  desarrclla en las  últimas 
semanas  del  embarazo. Los cabellos  son también escasos, y en 
cuanto  a  las  uñas  apenas  llegan  al  reborde  ungueal.  El  testículo 
a  veces no ha  bajado  al escroto  y el cordón  umbilical  está  siem- 
pre  insertado más abajo.  Frecuencia  de  esclerema y de  edemas 
scbre todo del  supra-púbico. 

c) E l  cráneo es redondo u ovoide con persistencia  de  todas 
las fontanelas y prominencia  de  las  suturas.  Esto  hará  contraste 
con  la  pequeñez  de  la  cara  arrugada, boca grande,  mentón  agu- 
do. E l  pabellón  de !a oreja no presenta afin dibujados los plie- 
gues.  Después  se observará  en  el  cráneo  un  reblandecimiento 
especial,  marcado  sobre  todo  hacia los parietales,  casquete  to- 
talmente  membranoso.  Esta lesión no es de  naturaleza  raquítica, 
sino  que  deriva  (Rcsenstein)  de  la  desproporción  entre el creci- 
miento  del  encéfalo y el  cráneo. 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  días la  ingestión  de  fuertes dosis de  vitamina D. 

d)  La  respiración  es  débil  y  desordenada.  El  inmaduro es: 
presa  de crisis de cianosis más o menos intensas  por  hematosis, 
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insuficiente.  Esta  vianosis  a  veces  continua y progresiva,  se  acom- 
paña  de  hipotermia y de  edemas  duros y azules  en los miembros 
(edema  cianótico). 

e)  El  aparato  cardiovascular  está poco desarrollado, con un 
corazón que  presenta con  frecuencia r i b o  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  gástrica  disminuida,  regurgitación y vómitos, y reflejo 
de succión  disminuido ,o ausente.  Esta capacidad de succión  es 
un  buen  índice  para  valorar  el pronóstico. La conducción de la 
alimentación  en  el  prematuro  debe  hacerse  con  mucha  lenti- 
tud, so pena de  ver  presentarse  cuadros  diarreicos,  que  van  desde 
la  exageración  de  la  “diarrea  transitoria  del  recién  nacido”  has- 
ta la deshidratación o intoxicación. 

g)  Labilidad  en  el  mantenimiento de su temperatura. Ten- 
dencia al enfriamiento.  Cuand,o la temperatura  no  sube  de 34” y 
se mantiene así por  seis  horas, el pronóstico será  fatal. La causa 
de  este  enfriamiento  deriva  de: 19, insuficiente  desarrollo  del 
sistema  nervioso; 20, un  aumento  de  la  pérdida  de  calor  irra- 
diado  originado  por la  gran  extensión  de  superficie  que  repre- 
senta  el c u e r p  del  prematuro  en relación con su peso (ley de 
las superficies  de  Richet); 30, la  insuficiente  combustión  de oxí- 
geno en los pulmones; 40, el defectuoso  riego de los tejidos  por 
disminución de la  energía  de  contracción  en el corazón; 59, la 
disminución  de  las  combustiones  en  general o de  trastornos  del 
metabolismo.  Agréguese  a  esto  la  ausencia o escasez del  pa- 
nículo  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  anatómicos y dinámicos 
explican  su  comportamiento  inmunobiológico,  extrema  sensibi- 
lidad  a la infección.  De ahí la  necesidad de  establecer  reglas  para 
su  cuido. 



Para la  redacción de  este  capitulo,  tendremos  por  sobre todo 
en  cuenta los resultados  de  nuestra  investigación, o sea el ma- 
terial  de  la  Maternidad Concepción  Palacios.  En un  total  de  niños 
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 3 de la mortinatalidad  se  debe  a  la  prematu- 
rez.  Respecto  a  las  condiciones de  estos  natimuertos,  las podemos 
dividir  en: 

lUacerados, 280 - 60,9 % ~ e  

No macerados, 180 - 39,l %. 

Más 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 x’ de  incidencia. Es de  advertir  que  esta 
estadística  refleja  únicamente el sector  proletario,  que  es  el  que 
tiene  sus  niños  en  la  Maternidad. De extenderlo a toda  la  pobla- 
ción “cuando  tengamos  la  declaración  obligatoria  del  prematu- 
ro-, debe  ser  menor.  Comparémosla con otras  estadísticas: 

Investlgacih, Q r o p z a ,  Mend-oza, Curiel 
( M .  C. P.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  15 % 

Francia  (París),  Baudelocque - Pinard, 
Francois . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  15,4 % 

Alemania  (Berlín),  Hospital  Wirchow . . 11,5 
” Charité . . . . . . . . . .  11,8 % 

Argentina  (Buenos  Aires),  Carreño . . . .  9 % 
Uruguay  (Mcntevideo),  Pereira,  Rosell . . 9,5 z, 
Otros  investigadores  venezolanos,  pero ac- 

tuando con un  material  más  exiguo y 
de la  clase  media de la ciudad (C.  
Nouel, Instituto  Simón  Rodríguez, 606 
partos) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  9,07 % 

7,  

De  estss 2.395 prematuros  viables,  nacieron así: 

Vivos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1,935 - 80,8 % 
Muertos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  460 - 19,Z % 
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lo que nos da  el cuadro etiológicc siguiente: 
Sobre el total d.e vivos, pudimos  establecer  sus  antecedentes, 

Sífilis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  24,9 ' i 
Parto  gemelar . . . . . . . . . . . . . . . . . .  15,3 '; 
Albuminuria y Eclampsia . . . . . . . . . . . .  4,5 '!; 
Tbc. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2,6 7; 
Placenta  previa . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1,l 54 
Causas  desconocidas . . . . . . . . . . . . . .  51,6 7; 

Guada  Lacau, en su tesis  doctoral,  practicada  también bajo 
nuestra  dirección,  encontró como causas,  las  que  a  continuación 
se expresan y especificadas así: 

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

Causas Sociales: 
Fatiga . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Causas MQd'icas: 
Sífilis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Tuberculosis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Gripe  febril . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Cardiopatías . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Anemia.  Neocatoriasis . . . . . . . . . . . . . .  
Paludismo  agudo . . . . . . . . . . . . . . . .  
Cáncer . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Traumatismos . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Causas Qbst6tricas: 
Gemelares . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Albuminuria . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Eclampsia  convulsiva . . . . . . . . . . . . . .  
Placenta  previa . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Ruptura  prematura  de  las  membranas . . 

Embarazo  triple . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Causas Ginecolbgicas: 
Estrechez  pelviana . . . . . . . . . . . . . . . .  
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Endometritis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ? " / o  
iMioma del  ittero . . . . . . . . . . . . . . . .  0,58 3. 
Causas  desconocidas . . . . . . . . . . . . . .  16,29 % 

Comparemos  de  seguidas  nuestra  estadística con la  que  trae 
Ilppo  en su libro  unlversalmente reconocido: 

1.-Enfermedades d.e la madre: 
Lúes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Tuberculosis . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Otras  enfermedades infecciosas (den- 

gue,  neumonía,  gripe,  escarlatina, 

Eclampsia . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Estados  generales  de  debilidad y en 
fermedades  constitutivas, afeccio- 
nes  cardíacas,  diabetes, etc. . . . . . .  

11.-Partcs prematuros  habituales  en  la 
familia u ,otra  enfermedad . . . . . .  

111.-Anomalías o enfermedades  de  las  vías 
sexuales  (estrechez  de la pelvbs, 
mioma del  útero,  placenta  previa, 
endometritis,  gonorrea y otras  en- 
fermedades  de !os genitales) . . . .  

1V.-Traumatismos . . . . . . . . . . . . . . . .  
V.-Gestación de gemelos . . . . . . . . . . . .  

V1.-Gestación triple . . . . . . . . . . . . . . . .  
VI1 .-Causas desconocidas . . . . . . . . . . . .  

sarampión) . . . . . . . . . . . . . . . .  

Albuminuria  (aguda,  crónica) . . . . . .  

3,9 74 
1,8 '/c 

199 % 

026 % 

425 % 
495 % 

19,2 % 
1,7 % 

55,2 % 

Conviene,  pues,  que  establezcamos y precisemos  el  alcance 
de estos  agentes etiológicos,  ya que  en  su  eliminación  estará  la 
disminución  de  este  problema. 

Sífilis. - Rodríguez de  Lima  en  su  tesis  doctoral,  aprecia la 
incidencia  de  la sífilis en la mujer  embarazada  en  la  Maternidad 
Concepción Palacios,  en un 10,85 Y .  Ncsotros  la  encontramos 
presente,  en los antecedentes  de  la  madre,  tomando  en  cuenta 
únicamente 1s serología,  sin  exclusión  de  la  buba,  en un 24,9 %. 
Guada  Lacau,  la  encontró en un 16 0;. Ilppo  apenas  le  asigna  un 
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valor de 3,9 (A ,  es en este solo punto  que  nuestras  estadísticas 
divergen. 

Solamente  Debré, en  Francia,  le asigna este  papel  a  la sífilis 
en la etiología de  la  inmadurez, llega a  decir  que  el 50 ‘i de 
los débiles 3 inmaduros son sifilíticos. Procediendo, como diremos 
más  adelante, haciendo el diagnóstico de  la  sífilis en el  niño, 
por su presencia actual y no por los antecedentes, tal vez llegue 
a bajar  este  alto  porcentaje  de 2 4 3  y(,.  

i >  

Causas desconocidas. Ese  renglón le  “nccntramos nosztros 
en  un 50 : X ,  llppo  en  un 55,2 7;. Bajo  ese  titulo  aparece todo 
lo que provoca un  parto  prefnaturo y que  nuestros  medies ac- 
tuales  de  investigacih no  permiten elucid-ar, así c o z 3  lo que 
se  deriva de  la situaciór: social. Al respecto,  tenemos que  re- 
ferirnos  a lo que  encontró Guecla Lacau, l o  que  a  gesar  del exi- 
guo número  de casos 10 anotamos, ya que  no tenemc: investi- 
gación socia! al particdar y que,  por  otra  parte.  ésta fui. rea- 
lizada  persoralrnente  por el autcr  de un material escogido al 
azar en la Maternidsd.. Entre 1’32 madres  que  tuvieron  prema- 
turos, se pudo  indagar a la  fatiga como agente  czusal el1 un 
33,72 y. La expresión de “los  hijos de  la  carestía y la  fatiga”, 
tiene, pues,  sabor a  realidad en  nuestro medio. 

De  seguidas  vamos a  resumir las cmdiciones econ0micas 3; 
scciales de las  embarazadas. o sea el  ambiente o medio  social 

i en  toda  su complejidad. 

a)  fatiga  durante  el embarazo: 

.! 66 primigestas 
106 multíparas 

172 

del  primer  grupo  ei 72 y lleva  vida  concubinaria,  el 28 (:; res- 
tante  está constituido  por  criadas  residentes  en la casa donde 
trabajan y, por  consiguiente,  abandonadas de todo marido  res- 
ponsable.  En cuant3  al  grupo  de  las  mult,íparas,  está  formado  por 
mujeres casadas o de vida  concubinaria,  con  concurrencia eco- 
nómica,  excepto en  un 16,9 7: de abandono  total. 
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Resumiendo,  tenemos  este  cuadro,  que  prescinde  totalmente 
del  estado  civil,  para  tomar  en  cuenta  únicamente  la  concurren- 
cia económica en el  hogar. 

10 Primigestas  con  marido . . . . . . . . . . . . . . . . . .  45 
20 Primigestas  sin  marido . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  21 
30 Multíparx con marido . . . . . . . . . . . . . . . . . .  88 
40 Multiparas  sin  marido . . . . . . . . . . . . . . . . . .  18 

El 58,73 ‘.i de  estas  mujeres  trabajan  intensamente  hasta el 
último día del  embarazo. 

Antes  de  seguir con los datos  de la  encuesta  específica,  cree- 
rnos oportuno  señalar  cifras  tomadas  de  una  encuesta  realizada 
por el Consejs Venezola~o  del Niño  sobre 300 madres  de  la Ma- 
ternidad Concepción Palacios,  el  año de 1939. 

“Se  ha  encontrado  una  cifra  verdaderamente  alarmante  de 
madres  solteras,  este  porcentaje  ha sido en los casos estudiados 
de 60 v .  

“El  mayor  número  de  madres  solteras  han  nacids  fuera d.e 
Caracas (18 c4 ). Las  siete  extranjeras  asistidas  eran  todas ca- 
sadas. 

”Uno de !os resultados  más  interesantes  de  esta  encuesta  se 
pone  de  manifiesto  al  analizar  el  grado d.e instrucción  de  las 
madres.  Hemos  comprobado  que  el  analfabetismo  existe en el 
50 :;( de  las  madres  solteras y Só12 en  un 12 74 de  las  casadas. 
Una  cifra  impresionante  es  que  el 93 9 de  las  madres  alfabetas 
no han  obtenido  el  Certificado  de  Instrucción  Primaria  Elemen- 
tal,  grado  mínimum  al  que  aspiran  nuestras  autoridades  educa- 
cionales. Sin  embargo,  la  transformación  educacional  que  se  ha 
venido  efectuando  en  estos  últimos  añcs  en  nuestro pais, nos  hace 
conservar  la  esperanza  de  que  dentro  de poco haya  desaparecido 
esta  triste  situación. 

”En  la profesión de  costurera  encontramos  el 52 5; de  las 
madres  en  el mismo caso. En  cambio,  ocupadas en  servicio do- 
méstico  (cocineras,  sirvientas,  etc.)  hay un 83,58 7. de  las sol- 
teras y un 23 74. de  casadas  trabajadoras. 
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“El último  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  respmdieron  que  regresarían  a  sus empleos y las  que 
irán  al  hogar  de  una  hermana,  pueden  considerarse  también  en 
estado  de abandono. 

b) Profesión  e  inmadurez. 

Estadísticas  extranjeras  muy  cuidadosas  han  establecido  re- 
lación directa  entre  la clase de  trabajo  desempeñado y el peso 
del niño. Para  nosotros  se  hace muy difícil  establecer  ese  para- 
lelismo,  ya que  encmtramos  bajo  el  rubro  de oficios domésticos 
el 93:3 7; de  mujeres,  obreras  de  fábrica  el 2,9 57, y  agricul- 
toras  el 1,8 ?+’. 

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

El 34,21rA 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 prematuros por fatiga,  se  encontró: 

10 Sueldo: 
De 1 a 3 Bs. diarios . . . . . . . . . . . . . . . . . .  82,18 ‘ib 
” 3,50 ’’ 5 ” ’ . . . . . . . . . . . . . . . .  17,34 % 
” m á s d e 5  ” ” . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1,48 7 0  

20 En  relación con su oficio. Cifras  absolutas. 

Oficios  domésticos en su casa . . . . . . . . . . . . . . . . . .  42 
Sirvientas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12 
Cárcel  Modelo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Campesinas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 
Obreras  de  fábrica . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 

30 La  alimentación,  tanto  desde  el  punto de vista calórico 
com3 en  sus  integrantes, fui.  calificada de  mala  en  el 41,23 y,. 
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40 De los 55 prematuros Racidos por  causas  de  la  fatiga de. 
la  madre, se murieron en el primer mes el 12,07 ri y sus pesos: 
oscilaron entre: 

Primer grupo: 9.00 a 1.000 . . . . . . . . . . . . .  1,73 YO 
Segundo ” 1.001 ” 1.500 . . . . . . . . . . . . . .  6,90 % 
Tercer ” 1.501 ” 2.000 . . . . . . . . . . . . . .  8,62 70 
Cuarto ” 2.001 ” 2.499 . . . . . . . . . . . . . .  82,75 70 

Parto  gemelar. - Es responsable  en  nuestro  trabajo  de  un 
15 ::. El doctor  DomingI 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 ” ” 

Suecia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  15 ” ” 

Bulgaria . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  14,3 ” ” 

Rusia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11,9 ” ” 

Italia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11,8 ” ” 

Dinamarca . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  14,2 ” ” 

E. U. A. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  10,5 ” ” 

Nueva  Zelandia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  10,3 ” ’’ 
Uruguay . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  m 4  97 ’7 

Venezuela (6.000 p.artos) . . . . . . . . . . . .  14,66 ” ” 

Respecto  a partos  gemelares,  tenemos  que  diferenciar  la  pre- 
ñez gemelar  uniovular  (de  probgble ofligen específico, según 
Marfán,  dato  ccrroborado  tambiér, en  muchos  casos  por  uno de 
nosotros,  Oropeza) y la  preñez  gemelar  biviovular, que podría-- 
mos llamar  normal. 

Tuberculosis pu1monar.-Para una  ciudad con un  coeficiente 
de  mortalidad por  tuberculosis,  tan  alta,  más  de 300 por 100.000 
habitantes,  no es de  extrañar  el 2,6 70 nuestro  contra el 1,8 ’% de, 
Ilppo. La  prevalencia  de  la  tuberculosis  en  la  mujer  embarazada 
en  Caracas,  es, segiin 1. J. Pardo,  de 3,58 Y < .  

PRONOSTICO DE LA INMADUREZ 

La  sobrevida,  el  pronóstico  de los prematuros  está  en relación 
directa  de  su peso, como  lo demuestra  de  un modo evidente eE 
Cuadro No 1. 
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Cifras  absolutas,  distribuidas de acuerdo  con la causa  de  muerte y con el 
peso en gramcs al nacer, de las  defunciones  ocurridas  en  niños  prematuros 
nacidos vivos en  la  Maternidad "Concepci6n Palacios" durante  el  periodo 
1939-1942, y porcentajes  en 10s totales  especificados por causas de muerte. 

l 

Afemicnes agudas  respiratorias . , l 
Hemorratia  int'iarraneal . 

l 

Acelectasia, as>%ia. cianc& e ' 
hipotermia. . . l 

Sifilis. . . . l 
Afecciones  azudas  respiratorias ' 

asnriadas a otras causa?. . . . . 
MabEorrna:i:,nes . , . . , . , 

Ictericia  fuerte. , . . 
Síndrsme hemcrr5.Z;ita del reci6n 

nacido . . 1 

Neumot6:ax y noumo-mediastino.1 
Edema me'níngeo . . . . . . 
Accidentes.. 
Septicemia . . .  
Otras causas. 

. .  

. l  
1 

l l 

Todas cat!sas' . . , 

Nota  -Además  de los 276 prematuros  muertos,  ocurrieron 72 defunciones  cuya  cau- 
sa  de  muerte  quedó  indetermmada  aún  en los 17 en los que se  practlcó 
autopsla Esto hace  un  total  de 348 prematuros  nacidos  vwos  que  murleron 
en  un  lapso  variable  después  del  naclmlento. 

, \  

-. 

Respecto a su patología y evolución, sabemos que está regida 
por los actecedentes maternos, así como por el mecanismo del 
part:. De PO rcdearlos de los exquisitos cu-idados 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- 
ción, porque no saben succionar o porque hay que establecer 

' 1 
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cormas  muy bien definidas de  dietética, y por su  extrema  semi-- 
bllidad a la infección, tendremos un porcentaje  muy  elevado  de 
recién  nacidcs muertcs  prematuros  que  mantienen  siempre  al- 
tas las cifras  de  mortalidad  neonatal. Los mdices 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, ó sea el 18 74, se  han  muerto  en la misma 
Maternidad. Los Cuadros  Números 2 y 3 nos ilustran  al par.- 
ticular. 

Vamos ahma  a  comparar  el  Cuadro NG 1 con un  cuadro  aná- 
1:go hecho en el  Sarah  Morris  de Chicago y publicado  por  Hess 
en su libro  "The Premature  Infant": 

MaortaIidad de  prematuros en el Sarah Morris, entre Bus aiam 1922 a N4Q, 
basada en el peso y el tiempo de sa muerte. 

l 
"""- 1 "" 1 

Menos d e  1 ,COO 
- 286 1,C:Ol a 1,250.. 
- 247 

Sobre 2,5C30 , .. 1- 135 ' 
2,001 a 2,L00../-1,399 
1,501 a 2,OGO..i-l,3CI 

- 465 1,251 a 1,50C. 

i 

"""_ 
Total . . . . l - ~ ~ ~ l " -  

2.2 
110 
2F6 

1,0c,c 
1,':c.g 
123 

2,820 
"" 

1- 
! 

"" 1" "l"", '""1 

Mientras los porcentajes  del "Total" de la co Imna  de ''Super-. 
vicencia" .en los dos Cuadros no son directamente  comparables, 
se nota,  cuando  se  comparan los porcentajes  para  cada  grupo  de 
pesos, que, con excepción del  de 2.001-2.500 gramos, los arr.erica- 
nos obtienen  siempre  una  supervivencia  superior  a la nuestra. De. 
lograrse  el  plan  que proponemos en  el  capítuh  intituIado "Lucha 
contra la inmadurez", tal vez logremos rebajar Ia mortalidad: 
de los inmaduros cuyo peso está por debajo de 2.000 gramos. 
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Otro  punto  muy  interesante  y  que  merece  un análisis, es la 
$divergencia en la supervivencia  del  grupo  de 2,001 a 2,500, 
88,96 Fi en la estadística  de Hess contra 92,27L en  la  nuestra, 

CUADRO No 3 

Cifras absolutas,  distribuidas  de  acuerdo  con las causas y con el lapso 
,ocurrido  entre  el  nacimiento y Ira. defunci6n,  relativas  a  las  muertes OCU- 

midas  en  prematuros  nacidos  en  la  Maternidad  "Foncepei6n Palacios", de 
Caracas,  durante  el  periodo 1939-1942, y porcentajes  acumulativos  de los 

totales  especificados  por ~ S ~ S O S  de  ocurrencia  de  la  defunci6n. 

, Afgcpión aguda  respiratb. 
ria. . . . . . . . . . . . . . .  

Hemorrakia  intracranéans 
; Atelectasia,  asfixia, cia- 

nosis  e hipotermia. . 
. Sífilis. . . . . . . . . . . .  .% 

AfaciCn  aguda  rgspira- 
toria zs:c.iada a otras 
causas . . . . . . . . .  + Malformaciones. . , . . 

~ Síndrome  hemorrágico 
, del r e c i e  nacido., . . . .  

Neumotórax y neumo- 
madia&no. . . . . . . .  

: Accide'ntes. . . . . . . . . . . .  ' Septicemia.. 
e Otras  causas. . . . . .  

. lctmicia fue?$. . . .  

. E d m a  meníngeo. . . . .  

. . . . . . . . .  

'1 Todas  causas. 

1 
día 

11 
l t  

22 
11 

9 " 

TIEMPO DE MUERTE 

l I 

2 a 6   7 a 2 0  21a30 
días  días  días 
"- "_ "_ . I- 

1 ;  3 1  11 - 
l 
1 -  

rotw 

102 
60 

39 
20 

37 
8 
6 

5 

3 
e 
2 
2 
9 

2 '76 

.Nota.-Ademas de los 276 prematuros  muertos.  ocurrieron 72 defunciones  cuya  cau- 
sa  de  muerte  quedó  indeterminada  aún  en los 17 en los que se practicó 

<en un  lapso  varmbk ,&spuPs del nacimiento. 
autopsia. Esto hace un total  de 348 prematuros  nacidos  vivos  que  murieron 



ENFERMEDADES 
""""""""""" 

Afecciones agúdas  respiratorias.. . . . . .  
Sífilis. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Atdectasia, asfixia, cianosis e hipotFrmia . 
1 ctericia  fuerte. . . . . . . . . . . .  
Malformaciones . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Conjunevitis. . . . . . . . . . . . . . . .  
Afecciones agudcs  respiratorias  asociadas a 

otras  enfermedades.. . . . . . . . . . . . . .  
Sindrome hemorrágico del  recién  naci?o. . . .  
Céfalo-hematona. . . . . . . . . . . . .  
Edema  meninge3 . . . . . . . . . .  .:.. 
Frcctura obstétt-ica. . . . . . . .  . . .  
Infecciones  de la piel: . . .  
Neumotórax y neumomediastino . . . . .  
Onfalitis . . . . .  . . . . . .  
Accidentes 
Adenopatías.. . . .  . . . . .  
Nevi.. . .  . .  . . .  
Septicemia.. 
Otkas enfermedado;,. 

Hemorragia inttaqraneana. . . . . . . . . .  

. .  
. . . .  

. .  
. . . .  . . .  . .  

. . . . .  

"""""""""---- 

NUMERO 
""" 

230 
66 
60 
50 
46 
21 
19 

Ir, 
11 

6 
3 
3 
3 
3 
S 
, 

L. 

2 
2 

11 
2 

Total enfbrmedado: diagnost\icades . . 
" 

562 ~ 110,o 
" "" - "_" 

Nota.-Además  de los 562 casos  en  los  que  se  pudo  establecer  dignóstico,  se  encon- 
traron 72 prematuros  que  murieron,  cuya  patología  quedó  mdetermlnada. 
aún  en 17 de  ellos  en los que se  practicó  autopsia.  Esto  hace un total  de 634 
prematuros  nacldos 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  explicación  de  ello  se encuentre  en  el 
fuerte  porcentaje  de  razas  de  calor  negro o mestizo  en nuestro 
sector  proletario.  Trabajos  recientes  americanos,  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 cGm3 limite  normal  de niño a 
término,  contra 2,500 para  el blanco. Para el niño  a  término es- 
tablecen  también  de  acuerdo  a  estadísticas  nutridas,  cifras  dis- 
tintas. ¿Es debido ésto a un  carácter  racial,  ya  que,  al  contrario, 
la profunsa  diferencia económico-social de  las  dss  razas  en Es- 
tados  Unidos no lo explica? Es prudente  también  detenernos  en 
el  cuadro No 3, que nos  dice con evidencia  que  la  protección  del 
prematuro,  debe  comenzar  desde  el mismo  día del  nacimiento. 
Al 200 día  ya ha ocurrido  el 92,4 de  las  muertes  en los prema- 
turos.  Una  institución  para  el  prematuro  paralela  a la  Mater- 
niclad, huelga, como  lo veremos  más  adelante  en  el  capítulo so- 
bre  profilaxis. 

~, 

PATOLOGIA DE LA INMADUREZ 
i 

No es nuestro  propósito  escribir  capítulos  diversos  acerca de  
los cuadros patológicos que  presentan los prematuros.  Queremcs 
sencillamente  analizar  esta  patología,  así como el resultado  de 
las  autopias  para  ver qué nos enseñan  en  la  profilaxis. El Cua- 
dr: No 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- 
Iectasia,  asfixia,  cianosis,  hipotermia,  causas favorecedoras  de 
primer orden-  no hay si? o una  s!hción,  una  institución  modelo 
y un persmal adieztrado. En caso de  evidencia del  mal,  poner  en 
práctica  el  tratamiento c!Asico de la  bronconeumonia  en  el niño, 
sulfas  a  dosis  suficientes  y  por  el tiexpo necesario,  oxígezo e 
inyecciones de  sangre  de  la  madre. A continuación  viene  la sí- 
filis con un 11,7 T:, la Gnica enfermedad  evitable  y  de  un modo 
seguro  del  gruFo,  mediante  un correch  tratamiezto  p-czatd. 
En  cuanto a la tercera causa  y al  síndrcma  hemorrágics  del 
recién  nacido,  las  inyecciones  precoces de  vitamina “K”, O a h  
SU ingestión durante el embarazo,.  ofrecen  amplias  perspectivas, 
sobre lo cual  se  insistirá  en  otra  parte  de  este  trabajo.  Las con- 
juntivitis,  onfalitis  y  septicemia,  se pueden  y  deben evitar. 

Para  terminar,  publicaremos  el  cuadro No 5, que  resume 13 
patología 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 patología de los prematuros  para  la  cabal 
interpretación  de los cuadros estadísticos. 

. .  

c 
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CUADRO NO 5 

PATOEOGHA DE PREMATUROS NATP-MUERTOS 
NQ AUTOPSIADOS 

Macerados . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
No macerados . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

NO AUTOPSIADOS CON, DHAGNOSTPCQ 
Macerados:  sífilis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
No macerados:  imperforación  anal-hipospadia-escroto 

bilolbulado . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

A?JT?lPSIADOS 
:Mf,CERADOS: Sífilis  cong6nita . . . . . . . . . . . . . .  

Hemorragia  intracraneana . . . . . . . .  
Asfixia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Malformaciones . . . . . . . . . . . . . .  
Gangrena  del  miembro  superior . . 
Petequias . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Fractura  del  cráneo . . . . . . . . . .  
Bronconeumonia . . . . . . . . . . . . . .  
Hemorragia  meníngea-anasarca y he- 

patoesplenomegalia . . . . . . . . . .  
Intervención  obstetrica . . . . . . . .  
Sin lesiones  manifiestas . . . . . . . .  
Sin  especificación . . . . . . . . . . . .  

.. 

102 
9 
7 
3 
1 
1 
1 
1 

1 
1 
2 

50 

Total . . . . . . . . . . . . . . . .  
X D  .NLACERBDDS: Asfixia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Hemorragia  intracraneana . . . . . . . .  
Sífilis  congénita . . . . . . . . . . . . . .  
Malformaciones . . . . . . . . . . . . . .  
Intervenciones  obstétricas  (basiotrip- 

sia) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Lesiones  hemorrágicas  diversas . . . .  
Lesiones  hemorrágicas y malforml- 

ciones . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Fractura  craneana . . . . . . . . . . . .  
d r r o s i s  hepática . . . . . . . . . . . . .  
Peritonitis . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Bronconeumonía-hemorragia  menín- 

gea y cerebral . . . . . . . . . . .  
lvleningitis  purulenta-abscesos  pulmo- 

nares-esplenomegalia . . . . . . . .  
Bronconeumonía-meningitis  purulen- 

ta-esplenomegalia . . . . . . . . . .  
'Sin espec i icac ih  . . . . . . . . . . . .  

179 

29 
24 
14 
14 

3 
2 

2 
1 
1 
1 

1 

1 

1 
4 

Total . . . . . . . . . . . . . . . .  98 

TOTAL  GENERAL DE PREMATU- 450 
E015 NATI-MUERTOS . . . . . .  

90 
81  

1 

1 

56,9 4;. 
5,03 06 
3,9 7 c  

1,6 r b  
0,55 ?c 

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

0,55 5% 
0,55 '30 

1,1 % 

30,85 7c 
25,53 y4 
14,89 % 
14,89 % 

3,19 % 
2,12 7; 

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

1,06 % 

1,06 % 

1,06 % 



NOTAS REFERENTES A LOS NATP-MUERTOS 

(Cuadro NO 5 )  

Cuando  se  anuncian  los  síntomas  solos o combinados,  es  porque  no 
hay ning6n  diagnóstico  de  base. 

Las  lesiones  como  edema o congestión  visceral  no  se  han  tomado en 
cuenta  en  la  clasificación,  por  considerarse  como  .alteraciones  cadavéricas 
normales. 

Cuando  las  asfixias  están  combinadas  con  lesiones  productoras de as- 
fixias,  se  le  da  preferencia  a  las  iesiones. 

NOTAS REFERENTES A LA PATOLOGIA DE PREMATUROS 

(Cuadros No 1, 2, 3 y 4) 

Esta  estadística  se  ha  levantado  sobre  niños  que  vivieron  durante 
cierto  tiempo,  aunque  el  concepto  de  vida  no  está  claramente  determinado 
si se  refiere  a  presencia  de  respiración,  a  latidos  cardíacos o a  su com- 
binación. 

No todos los prematuros  de  la  serie  presentaron  lesiones  patológicas. 
El término  “no  determinado”  se  aplica  por  aquellos  que murieron re- 

cién  nacidos  y  no  hay  datos  clínicos  ni  necrópticos  acerca  de  la  causa 
de  la  muerte, o los datos  necrópticos  se  refieren  a  lesiones  inaparentes. 

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

Siempre  que  ha  habido  combinación  de  síntomas y una  enfermedad 
especificada,  se  han  eliminado los síntomas  siempre  que  hayan  podido  ser 
referidos  a  la  enfermedad  en  cuestión. 

Entre  diagnóstico  clínico 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 
capítulos  más  interesantes  de  la  puericultura.  La  feticultura 
(protección a la  mujer  encinta)  va a influir  de  un modo pode- 
roso sobre  la  salud  de  la  madre  y  en consec:!encia sobre  la  de su 
hijo.  De  esa manera  vamos a actuar, lo repetimos, desde el punto 
de  vista  sanitario  sobre los coeficientes de  mortalidad  materna, 
mortinatalidad,  mortalidad precoz y mortalida’d  neonatal. Se- 
paradas  las  medidas de  eugenesia directa  que  aún  no  han sido 

- i  
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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  capítulo  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. VIL N0 1). 

Toda  esta  lucha se puede  condensar  en  tres  grandes  capí- 
tulos: 10 Problema  sanitario. 20 Problema  social. 30 Problema 
asistencial. 

Proklema sanitario 

Este se puede  dividir  en dos secciones: 

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

Clínica prenatal.  -La  atención  a  la  mujer  embarazada for- 
ma parte  de  las  actividades  fundamentales  de  la  Unidad Sani- 
taria  de  Caracas. Sus líneas  de acción son las  mismas  que ha 
elaborado  la División Materno  Infantil  para todo el país y que 
se pueden  condensar  así: 

Atraer  el  mayor  número  de  mujeres  a  la clínica prenataf 
y esto antes  del  tercer  mes  del  embarazo. 
Exámenes médicos  periódicos de  la  mujer  embarazada, 
diagnóstico del  embarazo,  presentación, posición, toma de 
presión  arterial,  análisis  de  orina, consejos  higiénicos,  ba- 
ños, cuidados de la dentadura,  despistaje  de  la  tubercu- 
losis y otra  enfermedad  aguda o crónica.  Vacunación sis- 
temática  ccntra  la  viruela. 
El problema  de  la  alimentación  de la mujer  embarazada 
es de  capital  importancia. Toda mujer nodriza o en  estado 
de  embarazo  debe  tomar  diariamente  un  litro  de leche. 
El niño  proveniente  de foco tuberculoso  debe ser sepa- 
rado  de la madre  inmediatamente  después  del  nacimiento 
y resuelta  su vida  en colocación familiar. 
Busca  sistemática y obligatoria  de la sífilis, mediante la 
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clínica  y  la  serología.  Vigilancia estricta  y periódica de1 
tratamiento  impuesto. 

f )  Dirigir  la  embarazada  a  una  asistencia  correcta  del  parto. 

Tal vez  la  sífilis sea el agente etiológico más  frecuente  y  tam- 
bién con el  cual podemos luchar  ccn más éxito. Desde  el  punto  de 
yista  causal  es  respopsable  en  un 24,9 % de los inmaduros. 
¿Cómo luchar  contra  esto?  El  artículo 40 de la ley de defensa 
contra  las  enfermedades  venéreas (2 de  julio  de 1941) impone 
el examen serológico de  la  mujer  embarazada. No es,  pues, ya 
una  práctica  de  rutina, sino una disposiqión 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 disposición inoperante.  Por 
otra  parte,  las Divisiones de  Higiene  Materno  Infantil y Escolar,. 
así como la de  Venereclogía  del  Ministerio  de  Sanidad y Asis- 
tencia  Social, han  pautado  líneas  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. 
García  Maldcnado,  Profesor  de  Higiene y Medicina  Social de  la 
Universidad  de  Caracas, hizo un  trabajo  análogo  al  particular. 
Conviene,  pues,  que  resumamos  estos  principios,  sobre los cua- 
les hay  que  insistir. 

10 La  clásica  ley de Colles  ha  venido  a ser  sustituida  pcr la 
de  Carle: toda mujer  que  da  origen  a  un  feto sifilítico, 
es  una  sifilítica. 

20 Todo hijo  de  madre  sifilítica  no  es  precisamente  sifig- 
tico. El diagnóstico de la  sífilis en  el  niño  tiene  que  ser 
un diagnóstico positivo. 

30 La forma  evidente  de  trasmisión  de  la  sífilis  de  la  madre 
al  feto  es  la  diaplacentaria,  y  ésto no se  realiza  sino ,des- 
pués  del 50 mes. 

40 Las consecuencias de la  sífiljs sobre  el  producto de la 
concepción se  pueden  esquematizar  así: , -  

a) Abortos  tardíos  después  del 50 mes. 
b) Muerte  del  feto  in  útero en la  segunda  mitad de]  em- 

barazo, con expulsión  inmediata o retardada  (feto 
macerado). 
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c)  Parto  prematuro. 
d)  Mortinato. 
e) Niño vivo con sífilis  activa. 
f )  Niño vivo con sífilis  latente. 
g) Niño  vivo con secuelas de  sífilis. 
h) Niño  sano. 

50 El diagnóstico de sífilis  en la  mujer  que  ha recibido tra- 
tamiento,  debe  basarse  en  la  anamnesis,  si la serología 
es  negativa, y en la que no ha  recibido  tratamiento el 
valor  de  la serología priva  sobre  la clínica. Se  debe  en 
este caso,  sin  embargo,  excluir a la  buba,  presente  en  la 
mujer embarazada  nuestra  en  la  proporción  de 3,7 $ 
(dato  de la  tesis  de Rodríguez de  Lima). 

60 El objetivo  perseguido al  tratar  la sífilis  a  la mujer em- 
barazada  es  la  obtención  de  niños  sanos.  Este  tratamien- 
to  debe  ser  instalado lo más  precozmente  posible,  pues 
cuando  se  realiza  antes  del 59 mes, se  logra  la  preven- 
ción de la  sífilis en  el niño. El tratamiento  efectuado 
después  del 50 mes, lo que hace es  curar  la sífilis en el  
niño. 

70 El  medicamento  de  elección  en  el  tratamiento  de  la  sífilis 
de la mujer  embarazada  es  el  arsenico  trivalente.  Este 
metal  debe  ser  alternado con inyecciones de  bismuto  du- 
rante  toda  la  duración  del embarazo. 

80 El diagnóstico de la  sífilis  en  el  niño  no  se  debe  hacer 
por  el  resultado  de  la serología en el  cordón, que  será 
siempre  una  serología  prestada,  la  de la madre.  Cuando 
más,  tendrá un valor  comparativo  para  las  sucesivas. So- 
lamente  después  del 29 mes la serología en  el  niño  tiene 
valor  clínico  positivo. Sin  embargo,  una serología  nega- 
tiva,  repetida  tres veces en  el  año, no indica  sino un cri- 
terio  sanitario  para no realizar  tratamientos  de masa. 
Al  clínico le  quedará  siempre  la  iniciativa  individual, la 
busca  personal de síntomas,  a  veces  difíciles  ,de  analizar. 

90 La sífilis  congénita  precoz se  manifiesta  en el prematuro 
por los llafiados signos de evidencia de la  sífilis innata: 
pénfigo  palmo-plantar,  coriza,  hepato-esplenomegalia  pre- 
coz, ósteo  condritis y periostitis,  sifilides  cutáneo  mu- 
cosas, infiltración  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,  preñez 
gemelar  uniovular,  estado  de  la  placenta y otros signos 
de aparición  tardía y de  interpretación  no  siempre  clara, 
tales como crecimiento  retardado,  sin  causa  manifiesta, 
adenitis  supra  epitroclear,  bilateral,  vegetaciones adenoi- 
des precoces,  sarcocele, mal conformaciones  congénitas, 
encefalopatías  congénitas,  convulsiones,  estrabismo  con- 
vergente  esencial,  etc. 

100 El  tratamiento  de la  sífilis  congénita  se pace con  los mis- 
mos  medicamentos  empleados en  el  adulto: arsénico,  bis- 
muto y mercurio.  Es  imprescindible  empezar  siempre el 
tratamiento con mercurio o bismuto. La  cura  será  alterna 
y  czntinua, y durará como mínimum 70 semanas,  en las 
cuales  se  aplicarán 34 inyecciones de  arsénico y 40 de 
bismuto. La dosis de arsénico (de  preferencia  sulfarse- 
namina por  vía intramuscular)  será  de 0,015 gr.  por  kilo 
de peso y por  semana y como dosis total  en  serie 0,lO 

!. 

centigramos  por  kilo.  La  dosis  de  bismuto  (subsalicilato) 
puede  llegar  hasta 0,02 cent.  por  kilo  de  peso  (Hess) a 
intervalos de una semana. 

,. 
, ,  

, \' 

1 -  

En  cuanto  a  las  normas  de  higiene aconsejables,  así como a 
la rutina  seguida, nos adaptamos al Código de  Enfermeras de 
la División de  Unidades  Sanitarias. 

HIGIENE  PRENATAL 

Procedencia. 
10 Referidas  por  las  parteras. 
20 Referidas  pcr  Instituciones Benéficas. 
30 Referidas  por Médicos particulares. 
40 Encontradas  en  visitas  domiciliarias., 
50 Espontáneas,  obtenidas  por  la  propaganda. 

' 'INGRESO EN  LA UNIDAD SANITARIA 

Eutina. 

10 Historia  completa. 
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29 Preparación  de la  paciente. 
a) Extracción  de  sangre  para  Kahn  (ley  vecezolana). 
b) Referencia  para radioscopia. 
c) Examen de  orina. 
d) Tensión arterial. 

39 Una  vez  reunidos los resultadcs, citación para  consulta 
médica,  excepto  cuando la  paciente  presenta  alguna 
anormalidad  (pérdidas  sanguíneas,  edemas,  cefalea, al- 
búmina en  la  orina,  elevada  tensión, etc.), en  cuyo caso 
se  citará  para  consulta médica, aunque no tenga su re- 
cord  completo. 

4Q Aprovechamiento  de  las  visitas que la  paciente  haga  a 
la  Unidad para  instruirla  en: 

Referencia  al  dentista. 
Baño. 
Repcso  y  ejercicio. 
Alimentación. 
Actitud  mental. 
Relaciones  maritales. 
Importancia  del  tratamiento de la sífilis. 
Instrucciones  especiales  en  caso de tuberculosis. 
Instrucciones con arreglo  a  las recomendaciones del 
médico del servicio  en caso  de  albúmina positiva, 
tensión  elevada,  etc. 
Responsabilidad de  la  lactancia  materna. 

59 Demostraciones. 
a)  Limpieza y preparación de los pezones. 
b) Vestidos. 
c )  Sobre  tratamiento  de varices. 
d)  Canastilla  para  recién nacido. 
e )  Cuna y mosquitero. 

69 Distribución de literatura. 
79 Visita  domiciliaria. Rutina. 

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

b) Demostración práctica  de limpieza  y  cuidado de  la 
casa  (especialmente  de  la  habitación  en  que  haya de 
dar a  luz). 
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c) Demostración  práctica  de cocina y economía domés- 
tica  en  relación con la  situación  eccnómica de la pa- 
ciente y el  régimen  adecuado a su estado. 

d) Disponer  la  pieza de  la casa más  adecuada  para el 
parto. Colocación de  la  cama  para  que  el médico O 

Fartera  puedan  trabajar con facilidad; si la cama 
fuera  baja,  dispondrá su elevación  por  medio de la- 
drillos o tacos  de  ma,dera  para  que  pueda  trabajarse 
con comodidad.  Distribución  de los muebles,  supri- 
miendo los que no sean necesarios, de modo que  cada 
uno  cumpla su misión.  Elección y disposición de la 
mesa en  la  cual  deberá  ser colocado el  material. 

e) Proporcionar  correcta  asistencia a l  parto,  bien me- 
diante médico, partera  controla,da o Maternidad. 

f )  Preparación, con tiempo,  del  material  necesario de 
acuerdo con la  lista  siguiente: & $  

LISTA DE EQUIPOS PARA PRENATALES 

Para  el niño: 

6 
6 
3 
6 
3 

12 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

faj.as  umbilicales . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
sábanas  pequeñas . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
cobijas  de  lanilla . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
camisetas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
jaquesitos  de  lanilla . . . . . . . . . . . . . . . .  
pañales . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
bañera o ponchera  grande . . . . . . . . . . . . .  
4/4 aceite  de  oliva . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
docena  de  alfileres  de  gancho . . . . . . . . . .  
cesta . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
colchón  de  paja . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Cura  umbilical . . . . . . . .  1 Distribuido  gra- 
cajita  de  cápsulas  de  ni- } tuitamente  por 
trato  de  plata . . . . . . . .  j el M.  S. A .  S. 

Bs. 1.12 
” 2.25 
” 3.- 
” 1.50 
” 1.50 
” 3.- 
” 3.50 
” 0.50 
” 0.50 
I’ 5.- 
” 0.75 

Bs. 22.62 
\ 

Para  la  madre c 

3 sábanas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Bs. 16.- 
3 fund.as . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ” 1.77 
1 cobija . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ” 3.50 
2  camisas  de  dormir . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ” 4.- 
1 faja  abdominal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ” 1.50 



1 pato . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
1 tobo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
1 olla  grande . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

I/z docena  de  paquetes  de  algcdón . . . . . . . . . .  
1 caja  de  comodora . . . . . . . . . . . . . . . . .  
1 j.abón . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
6 protectores  de  papel  de  peribdico . . . . . . . .  

1h litro  de alcchol absoluto . . . . . . . . . . .  

Extras: 
1 metro  de  punto . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
2 sábanas  para  centro  de  cama . . . . . . . . . .  

” 8.- 
” 3.50 

” 2.12 
” 4.- 

” 4.50 

” 0.75 
>’ 1. -  

9’ - 

Bs. 73.26 

Bs. 1.50  
” 1.50 

80 

90 

100 

Bs. 76.26 

g) Practicar en el domicilio de la paciente los exámenes 
de  orina y tensión arteria1  durante los dos  últimos 
meses. 

h) Demostración de cómo debe  esterilizarse  el  material 
por  legiación y aplanchado con hierro  caliente. 

i)  Supervisión  de  las  parteras en la esterilización  del 
material. 

j )  Preparación  de bandeja. 
Buscar  las  colaboraciones  sociales  necesarias  cuando la 
paciente no disponga de los necesarios,  medios eco- 
nómicos. 
Si la madre  tuviera  que  ingresar en  una  Maternidad, se 
dispondrá lo necesario para  que los otros hijos menores 
queden  atendidos  durante  la  ausencia  de la madre. 
La  frecuencia  de  las  visitas  domiciliarias  dependerá  de 
la cultura  de la  paciente.  Si  la  paciente  es  cooperadora, 
bastará  una  visita  mensual  durante los siete  primeros 
meses y quincenal los dos  últimos. Este  tipo  de  frecuen- 
cia deberá  entenderse como un  mínimum. 

Asistencia correcta del parto. 
Que  éste  se  efectúe  en  maternidades  públicas o privadas, a 

domicilio,  por  médicos o comadronas  autorizadas, y esto  correc- 
tamente, poco nos importa. Lo que sí es fundamental  es  que  tales 
actividades  estén  bajo  el  control  de  las  autoridades  sanitarias. 

En  Caracas  durante  el  año 1942 nacieron 11.568 niños, los que 
fueron asistidos del modo siguiente: 
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FILIACION 

ASISTENCIA 
LEGI. RECO- ILEGI. 
TIMO NOCIDC TIMO 

__ """"_" 

CARACAS 
Maternidad ConcepciCa Palacics. 

14 737 Clínicas  Particulares. . . . . . 
7 47 145 Cruz Roja. . . . . . . . . . . . . 
1 S9 393 lnstit'uto SimCn Rodrfguca.. . . . , 

17 3,721 1.612 

5 

Por mf'diccs Parteros.. . . . . . , . 1 .O74 F12 ' 18 
Por comadronas., . , . . . . 870 1 411 1 48 
Sin a,&;encia o no espo-ificada . 1 .1F1 

TOTALES . . . . . . . . . 5 .9% 

EN su DOMICILIO 

""_""""" "_ 

IGNO- 
RADA 

POR- 
TOTAL 

TASE 
CEN- 

"_ -~ 

5 351, 46,25 
484 
199 

3,7E 

6,54 756 
1 , n  

3 4C.4 12,14 

2.C,96 18,11 

11.5€8JC0,00 

1.529 11,45 

"- ___ 

Fuera  de  la inscripción civil,  obligatoria  en  Venezuela, de 
acuerdo con disposiciones expresas  del Código Civil (Artícu- 
los 468 a 4781, existe  también  en  la  ciudad  de  Caracas  (área  de 
registro  de  natalidad)  la inscripción de  la  natalidad  ante  la  auto- 
ridad  sanitaria. Es, pues,  el  Servicio  de Epidemiología y Estadís- 
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 número) o bien 
por  comadronas  empíricas,  autorizadas  por  el  Ministerio de  Sa- 
nidad  y  Asistencia  Social  de  acuerdo  con  el  Art. 12 de la Ley  de 
Ejercicio  de Medicina. Artículo 12. Parágrafo 11: "Las comadro- 

[,nas y enfermeras  auxiliares que ejerzan la profesión deberán 
estar  provistas  de  un  permiso  provisional  renovable,  expedido 
por  el  Ministerio  de  Sanidad y Asistencia Social, siempre que 
hayan  comprobado  su  capacidad  técnica  ante  la  autoridad  mé- 
dica  sanitaria y otro  facultativo, si lo hubiere  en Ia localidad." 
Labor  ímproba y fundamental  para las Autoridades  Sanitarias ha 
sido el practicar  este censo de  comadronas,  así 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  pública. Su programa  de 
trabajo,  así como las  rutinas  de observación están consignadas 
en  el  capítulo  Programa  de  Parteras  del Código de Enfermeras 
de  la División de Unidades Sanitarias. 

PROGRAMA DE PARTERAS 

La  enfermera  tiene la  obligación  de: 
10 Lograr  la  inscripción de  las  parteras  que  viven  en  el  área 

20 Vigilar  cuidadosamente los partos  atendidos  por  ellas. 
30 Revisar  la  lista  de los clientes  de  las  parteras. 
40 Vigilar la esterilización del  material  que  va  a  usarse  en 

50 Revisión frecuente  del  maletín. 
60 Vigilar la asistencia de  las  parteras a las  clases. 
70 Vigilar  la  renovación de  su  Certificado  de  Salud. 
80 Conseguir de  las  parteras  el  reportaje  de los nacimientos 
' antes de las 48 horas en el  Registro  Civil  y  ante  las Au- 

90 Conseguir que las prenatales  sean  referidas por las  par- 

100 La  enfermera  llevará  un  registro  de  parteras con arreglo 

de  la  Unidad. 

el  parto. 

toridades  Sanitarias. 

teras  a  la Unidad Sanitaria. 

a  las  siguientes  pautas: 
a) Número de inscripción. 
b) Nombre y apellido. 
c)  Distrito. 
d) Edad. 
e) Experiencia. 
* f )  Grado  de instrucción. 
g) Certificado  de  salud. 
h) Revisión  de  maletín. 
i) Asistencia  a las clases. 
j) Alta y sus causas. 

Ccntenido: 

1. Cepillo de uñas. 
2. Un  frasco con alcohol  absoluto. 
3. Un  frasco  con tintura  de yodo. 
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4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 

11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 

Un frasco con solución de lisol. 
'Un tubo de vaselina  estéril. 
Una tijera. 
Una  pinza de  Pean. 
Una  máscara. 
Jabón antiséptico. 
Una bata  abierta,  abotonada por la espalda, con mangas 
cortas. 
Un campo  sencillo. 
Un sobre  de  tela. 
Uca goma de  irrigadora. 
Un embudo  pequeño. 
Una  sonda  rectal. 
Dos pcncheritas pequeñas. 
Cura  Jelco. 
Cápsulas de  nitrato  de  plata. 6 

Tarjetas  de  Registro  de  Partos. 

HIGIENE  POSTNATAL 

Procedencia: 
1. Del  servicio prenatal. 
2. Del  denuncio  de  natalidad  de  las  comadronas. 

Rutina: 
lo Visita  domiciliaria  inmediata  para: 

, _  

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

b) Iniciación de la  lactancia  materna. 
c)  Observación de  anormalidades  para su denuncia al  

servicio  médico  (hemorragias, fiebre, loquios  féti- 
dos,  etc.). 

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

e) Convencer a la madre  para  inscribir al  niño  en el 
Servicio  de  Higiene  Infantil y de  la necesidad de 
practicarse  un reconocimiento ginecológico a  las  seis 
semanas  del  parto. 
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EQUIPO PARA LA CLINICA PRE U POSTNATAL 
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Mesa para  examen ginecológico. 
Sábanas. 
Batas  para el médico. 
Guantes  estériles. 
Estetoscopio. 
Cinta  métrica. 
Espéculum. 
Pelvímetro. 
Aparato  de tensión. 
Vaselina estéril o jabón  líquido. 
Lámpara  frontal. 
Pinzas  uterinas. 
Algodón. 
Servilletas  de  papel. 
Lavabo. 
Alcohcl. 
Depresores de lengua. 

EL PBQBLEMA SOCIAL 

Tal por lo que se refiere  al  aspecto  sanitario  del  problema, 
pero por detrás  ‘de todo  esto, está  el  aspecto social, tan  intere- 
sante y tan difícil de  corregir  al mismo  tiempo. Guada  Lacau, 
en  una investigación  específica  realizada, en busca  de  la  inma- 
durez,  sobre 172 gestantes  de  la  Maternidad “Concepción Pala- 
cios”,  encontró  a  la  fatiga como agente  causal  en  un 33,72 %. 
Es, pues,  por  encima  de  todo  un  problema  económico  social.  De 
ahí  el  interés con que  el  Estado  venezolano  haya  visto su reso- 
lución. Con razón  asienta el  doctor  CaIdera  en  su  Iibro  “Derecho 
del  Trabajg”  la  expresión  de  la O. 1. T.  “Ahora  para  salvaguar- 
dar  a la vez la  salud  del  niño y la de  la  madre,  al  mismo  tiempo 
que los intereses profesionales de  esta ÚItima, toda  una  serie  de 
medidas  son  necesarias. Su combinación ha sido  realizada  más 
o menos completamente y más o menos  armcniosamente  por  la 
legislacih  de  un número. ya  elevado de países.” 

Oigamos de  nuevo a  Caldera.  “La  legislación  venezolana  en 
este  respecto  de  la  protección  a  la  maternidad  resume los princi- 
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pios generalmente  aceptados  scbre la materia,  que  de  acuerdo 
con el  estudio  internacional (O. 1. T.) a  que  me vengo  refirendo, 
comprenden  cuatro  aspectos:  descanso  de  maternidad;  garantía 
del  empleo,  prestaciones  de  maternidad,  facilidades  para la lac- 
tancia.  Además,  prohibición  especial de  emplear  mujeres  en 
estado  de  gravidez  en  trabajcs  que por requerir  esfuerzos físicos 
considerables o por otras  circunstancias,  sean capaces de  produ- 
cir  el  aborto o de  impedir  el  desarrollo  normal  del  feto.” 

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

Art. 72.-La jornada  de  trabajo  de  las  mujeres  y la de los 
menores  de  diez  y ocho años, sólo podrá  prestarse  en  las  horas 
comprendidas entre,las seis  de  la  mañana y las  siete  de  la noche, 
salvo para  las  labores  de  enfermería y servicio  doméstico,  perió- 
diccs,  hoteles,  restaurantes,  cafés,  teatros,  que  estarán  sujetos a 
reglamentación  especial, y en los demás  casos de excepción, que 
limitativamente  señale  el  Ejecutivo  Federal  al  reglamentar la 
presente Ley o en resoluciones  especiales. 

Art. 73.-Se prohibe  emplear  a los menores  de diez y ocho 
años en los trabajos  de  minas,  en  talleres  de  fundición,  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 físico,  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  señale  el  Ejecutivo  Federal. 

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

Art. 75.-Se prohibe  emplear  mujeres  en  estadc  de  gravidez 
en  trabajos  que por requerir  esfuerzos físicos  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  dejarán  de  trabajar desde  seis  semanas 
antes  del  alumbramiento  hasta seis  semanas  después  del mis- 
mo, presentando  lcs  correspondientes  certificados médicos. Du- 
rante  este descanso o por un tiempo  mayor  a  causa de una  en- 
fermedad,  que,  según certificado médico, sea consecuencia del 
embarazo o del  parto y que las  incapacite  para  su  trabajo, con- 
servarán  su derecho  a su empleo, y,  además, a una indemnización 
suficiente  para su mantenimiento y del niño. 

La  indemnización  coatenida en  este  artículo sólo tendrá efecto 
cuando  sea  establecido el seguro  social de maternidad,  conforme 
a lo previsto  en el Título V de  esta Ley. 

Art. 77.-Mientras se aplica lo dispuesto en el  artículo an- 
terior, la mujer  tendrá 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,  según  certificado médico, sea consecuencia del  em- 
barazo. o parto,  que la incapacite  para el trabajo,  conservando 
su derecho  al empleo. 

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

Art. 79.-Los establecimientos que ocupen  más de  treinta 
obreras  de  cualquier  edad o estado  civil,  deberán  mantener  salas 
anexas e  independientes  del local de  trabajo  en  donde las  mu- 
jeres  puedan  amamantar a sus hijos  menores  de  un aiio, y de- 
jarlos  mientras  estén en el  trabajo.  Cuando  se  vayan a construir 
o a transformar estas  salas-cunas, los plmos  deberán  ser some- 
tidos  previamente a la aprobación de  la  respectiva  Inspectoría 
del Trabajo. 

Art. 8Q.-La mujer  que  se  encuentre  en  el período de  la lac- 
tancia, n o  ganará  un  salario  inferior  al  de las  demás trabaja- 
doras que desempeñen  una  labor  similar en  el establecimiento. 

“Entre  nosztros  el descanso de  maternidad  constituye lan 
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  Ejecútese  del  Presidente  de  la  República,  nada se 
hará  al  respecto.  Este descanso tiene  que  ser  obligatorio,  por- 
que  así lo demandan los intereses  supremos  de la  vida del niño. 

Es necesario pedir  para la  nueva  legislación que  esta  garantía 
o protección  contra  la  pérdida  del  empleo,  se  extienda  a  toda  la 
duración  del  embaraz3. 

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 fi jo inferior a Bs. 7.500 anuales,  que- 
dan  obligadas  al  Seguro  de  Enfermedad-Maternidad;  quedando 
exceptuadas  de  esta cbligación las  trabajadores  de oficios do- 
mésticos,  agrícolas y pecuarios. 

, ,  

En  principio  el  Seguro  trata  de  la  creación  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 pagar6 los gastos  de  administración y 
prcveerá los fondos  necesarios para el primer  establecimiento 
del  Seguro Social,  es decir,  para  la adquisición 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: 

10 Percibo  de  una  indemnización  equivalente  al 66 70 del 
salario  base  durante  las seis semanas  de reposo anteriores a l  
parto y las seis semanas después. 

20 Asistencia  obstétrica  completa. 

30 Prolongación  de  la  indemnización  en caso de  que  el  pe- 
ríodo de seis semanas  después  del  parto  fuese  seguido de en- 
fermedad. 

50 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 y 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 artículo 76 de  la Ley del  Trabajo 
respecto  a  reparación  económica  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  más  efectivc,  por  mutua  colaboración,  entre  obreras 
y patronos. 

Desde el punto  de  vista  sanitario  el  Seguro posee una  gran- 
dísima  importancia,  por  cuanto  crea un  fuerte  estímulo  de or- 
den  económico,  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  disminución del  indice  de  mortalidad 
infantil. 

Debido al considerable  número 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 política de  natalidad,  y  es  el  arma  más efec- 
tiva  de  que se  dispone para la  lucha  contra el crecido porcentaje 
de  mortalidad  materna e infantil  que  registran  nuestras es- 
tadísticas. 

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

Desgraciadamente,  las  contingencias  de la época actual  han 
impe3ido al  Gobierno  Nacional  realizar  su  establecimiento y 
puesta  en  marcha. 

PROBLEMA ASISTENCIAL 

El rescate  del  prematuro,  a  una  muerte casi segura,  es  obra 
de  un servicio  médico  especializado. Pero ello  supone como con- 
dición previa  la  declaración  obligatoria  de SU nacimiento a la 
autorid-ad sanitaria. Desde  la memorable  experiencia  realizada 
por  Bundensen  en  Chicago,  donde  se ha logrado  una  reducción 
de 30 $6 en la  mortalidad  de  prematuros  menores  de  un  mes,  se 
ha continuado con igual  suerte  en  otros  Estados  americanos.  Tal 
declaración  existe ya  en 28 Estados de  la Unión  Americana,  y  por 
lo que  respecta  a  nuestra  América, podemos afirmar  que a ex- 
citación  del Consejo Uruguayo  del Niño, el Ministerio de  Salud 
Pública  de  aquella  nación  hermana,  desde  noviembre  de 1938 
hizo efectiva  también su declaración a la División Primera In- 
fancia  del  referido Consejo. El  problema  del  prematuro es, pues, 
un problema  de  salud  pública y como tal lo enfocamos. Como 
acto  inicial  del  plan  que  proponemos al  Ministerio  de  Sanidad 
y Asistencia  Social, para  realizarlo  únicamente  en  Caracas,  está 
el siguiente: 

Modificación del  certificado  actual  de  nacimiento, con  dos 
líneas  más  que  digan, peso en  gramos  al  nacimiento y dirección 
de la  madre,  cuando  esta  diese  a  luz  en  una  Institución. 

. ,  

, i  

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

Cualquiei-a que sea su solución ulterior,  la Division de Epi- 
demiolcgía y Estadistica  Vital,  impondrá  de  seguidas,  acelerando 

k '. 
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el  despacho a la  Unidad  Sanitaria de Caracas  de  los  Certificados 
de Nacimientps. Como éstos, ya por rutina,  van luego  a  los  Cen- 
tros  Materno-Infantiles  para  efectuar  la  visita  post-natal,  los 
pertenecientes  a  prematuros,  irán  todos al  Instituto Nacional da 
Puericultura,  asiento  de la  División  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  niño  a  domicilio, la 
labor  se  limitaría  al  envío de  un  folleto  que  escribirá  la División 
Materno-Infantil con todas  las  instrucciones  pertinentes al  res- 
pecto. Para este caso, así como para otros, el  Lactario  del  Ins- 
tituto  de  Puericultura  ofrecerá  la  leche  de  mujer  necesaria. 

Tal  folleto  tiene  que  ser  una  exposición  esquemática  didác- 
tic&  del  problema y el  cual  debe  abarcar los siguientes  puntos: 

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

20 Terapéutica  (hormonas,  sangre,  vitaminas,  hierro;  etc.). 
30 Usos del  oxígeno. 
40 Mantenimiento  del  calor  corporal a una  temperatura  uni- 

50 Condiciones,  requisitos y reglas  para  el  personal  de cuido. 
forme. Su solución  en el trópico. 

Para el  niño  nacido  en nuestras  Instituciones  Públicas,  perte- 
neciente  a  la  clase  proletaria,  dado  nuestro  nivel  cultura1 
(36,66 % es el porcentaje  de  analfabetas  de  las  mujeres  que  dan 
a luz  en  la  Maternidad  Concepción  Palacios,  según  encuesta  del 
Consejo  Venezolano del Niño) y su  situación  social y económica 
(8 p) de  abandono  completo y la  madre  soltera  en  un 83,58 %? 
tiene por oficio los domésticos,  cocineras, sirvientas,  etc.  (datos 
de la  misma encuesta) no hay  otra solución 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 vía  a  seguir.  Preferimos,  pues,  la  asistencia a domi- 
cilio que  en estadísticas, como la de  Zirmerman,  da  resultados 
comparables  a los que se  Iogran en  establecimientos  especiales. 



Ahora para  nuestra  clientela  hospitalaria,  el  ,destino no es. muy 
halagador, como lo demuestran los siguientes  números:  sobre el 8 :  

total  de 1.935 prematuros  viables  y vivos que hemos  tenido, 348,. 
o sea el 18 y ; ,  se han  muerto  en  la misma maternidad, 

¿Dónde  se  ubicará  esta  Institución  de asistencia al  prematuro? 
¿Cuál  será su  cup3  de  acuerdo con nuestras  cifras  de  prema- 
turos? 

Partamos  de  un principio, el  Artículo 12 de  la  Ley  de  Sanidad 
Nacional: 

"Art. 12.---Las clínicas de hospitalización, enfermerías, hospi- 
tales,  casas  de  salud,  sanatorios  y  cualesquiera  otros  estableci- 
mientos  similares,  de  propiedad  particular o de asociaciones  be- 
néficas, estarán  bajo  la vigilancia  del  Ministerio de  Sanidad  y 
Asistencia  Social.  Dichos  establecimientos  se aprestarán  a l o  
dispuesto  en el  Reglamento  especial  que  al  efecto  dictará el Eje- 
cutivo  Federal  y  las  prescripciones  de  las leyes,  reglamentos  y 
disposiciones sanitarias  que  fuesen aprobables". Con un  artículo 
de  tal  amplitud  y con la  madurez  adquirida  ya  por  nuestro De- 
partamento de Salud  Pública, es necesario  ya un  control  sani- 
tario de  las  Maternidades  de  Caracas,  las  cuales, si sc,n  muy efi- 
cientes  para  la  madre,  por  la  pericia de sus tocólogos  y la admi- 
rable  organización de  sus  servicios?  desde  el  punto  de  vista  niño, 
dejan mucho que  desear.  El  criterio  imperante  ha sido el de 
atender  el  mayor  número  de  partos, como si la  Maternidad 
fuese un  Instituto  solamente  para  las  madres  y  el  niño  no con- 
tare. La Maternidad  tira los prematuros a la  calle,  ofreciendo 
únicamente la Municipalidad el pequeño  servicio para  prema- 
turos  del  Instituto  Simón Rodríguez, constante  de 12 plazas. Se 
impone,  pues, como solución  indispensable  dotar  a  la  Maternidad 
Concepción  Palacios, de  un  Servicio p&a Prematuros,  y  agregar 
a su Reglamento  actual, que no podrán  salir  niños con un peso, 
inferior  a 2,500 gramos, a menos  de una garantía  de  asistencia a 
domicilio,  previo control  de  una  enfermera. 

., 

Como el  número  de  prematuros nacidos mensualmente  en la 
Concepción  Palacios  oscila entre 40 ó 50, y ese número  será nues- 
tra clientela  asistencial,  ya  que hoy constituye  también el sector 
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que ;acude a los Servicios de  Salud  Pública,  se  podrían  dividir  en 
20 ó 30 para  el Servicio de  Prematuros  de la Maternidad' Con- 
cepción Palacics  y 10, respectivamente,  para los Servicios del Ins- 
tituto  Simón Rodríguez  y del  Instituto  de  Puericultura. Dado 
lo benigno de nuestro  clima, a menos de condiciones muy desfa- 
vorables  en el hogar,  se  podría  fijar como límite  de  alta  para  el 
niño,  el  de 2,500 gramos. Ya en su domicilio quedarían  bajo la 
visita  de los médicos puericultores  de los Centros  Materno- 
Infantiles y bajo los consejos de las Enfermeras  de  Salud  Pública. 
Su vigilancia  en  asistencia abierta en los Centros  de Higiene no 
podrá  efectuarse sino de 3,500 gramcs  para  arriba.  La Unidad 
Sanitaria  de  Caracas  tendrá, pues, que  agregar  esta actividad a 
los médiccs puericultores,  mínima en su esencia, ya  que  le to- 
carían  apenas  a cada  uno para visitas a dbmicilio unos 3 O 4 
Mortimata1id.d y mortalidad mesnatal en Camcas- VIDAL - 21 
niños por  mes, y adoptar,  además, como ncrma de  rutina,  para 
primera cc::sulta e : ~  clinica !a cSfra antedicha de 3,503 gramos. 
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Contribución al  Estudio de la 
Patología del Recién Nacido 

CAPITULO 1 

MODALIDADES FISHOEOGICAS DEL RECIEN NACIDO 

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

Es así como, aun  dentro  de los límites fisiológicos, cabe dis- 
tingu.ir fases  que,  aun en el  lindero  de lo patológico,  deben in- 
terpretarse como acontecimientos  normales.  Durante  este período 
post-natal las  funciones  perturbadas  se  irán  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 reseñar  las lesiones obstétricas fisiológicas,  la pérdida  de 
peso,  la fiebre  de  sed,  la  ictericia,  la  descamacih,  la  crisis ge- 
nital, lcs eritemas y las modificaciones del  funcionamiento di- 
gestivo. 
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El recién  nacido,  conservando aún la actitud  que  tenía  en  el 
claustro  materno,  actitud  francamente  hipertónica,  contraídos 
sus miembros  sobre  el  tronco,  se  encuentra  recubierto  por  una 
capa  sebácea vernix caseosa o' esmegm,a embrionaaaia, verni:: c j m  

puede  recubrir  total o parcialmente todos los tegumentos. En  su 
composición entra  una  gran  cantidad  de  grasas  libres,  células epi- 
dérmicas,  pelcs y sustancias  proteicas,  por lo cual  se le  asignan, 
entre  otras, fmcioces  antihernziíticas y antibastorianas, 113 que 
hace  dudar c!e que se trata  de  un  producto  de desecho del  or- 
ganismo, c o r o  se  ha pensado. Este vernix  se rezbsorbel.5 ci1 el 
curso d e  las  horas  que  siguen  al  nacimiento,  dejando  tras sí una 
piel  que,  al principio ligersmente  'azulenca,  se  va  tornando ro- 
sad.a hasta  alcanzar  en  muchos  niños  una  coloración roja Lra- 
camente  eritrodérmica,  en  ia  etapa  que  precede  a  la  aparición  de 
la  ictericia. Es durante  las  horas  que  siguen  al  nacimiento  cuando 
vamos  a  ver !as lesiones obstktricas fisiol6gicas, siendo  ellas  la 
consecuencia  cbligada  del  acto  obstétrico,  desapareciendo sin  de- 
jar  secuelas  tras sí. No se olvide que  el  parto es para el  niño  un 
factor  traumático  que  deja  sus  impresiones  sobre  la  extremidad 
cefálica y más  ampliamente  sobre  la piel. De entre  todas,  la  más 
característica 3. frecuente  es  la tumefacciGn obstétrica  que  se 
manifestará  sobre  la  parte  que  se  presentó  durante el parto, 
afectando  únicamente  tegumentcs y partes  blandas.  Siendo  la 
presentación  de  vértice  la más frecuente,  es lógico que recaiga 
sobre  la  cabeza  toda  la  tumefacción,  denominándose  por  tal  mo- 
tivo caput succedaneum. Esta  tiene  por  características  las  de  una 
tumefacción  de consistencia blanda  que  abarca  casi  siempre  las 
partes  laterales  en  una  mediana  extensión,  borrándose  gradual- 
mente  para  desaparecer  al  tercer día.  Cuando  la  presentación es 
de  cara,  la tumefacción se  extiende  mucho  más y afecta,  a  causa 
de  la  maycr  blandura  de los  tejidos,  a los párpados,  boca,  me- 
jillas,  frente, etc., con manifestaciones  de  pequeñas  hemorragias 
cutgneas. 

En la  presentación  podálica  sucede  algo  similar  para  la  región 
glíltea,  pudiendo  observarse  hasta  verdaderos  hematomas  que 
radican en el escroto,  grandes  labios,  etc.,  evolucionando  en  forma 
benigna como en  la  tumefacción  cefálica. 

Cuanto  llevamos  dicho  debemos  también  afirmarlo  para  aque- 



110s casos en  que  existe  prccidencia  de  partes  fetales,  las  cuales 
conservarán 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, 
pudiendr:  pasar  inadvertidas;  son  impresiones  de  aspecto  rojo, 
y muy rara vez en forma  de  estrías. Ma.yor significado  asu- 
rccn Ics rci3.ulos que se  observan  en  las  mejillas,  en  las  aplica- 
cici2rs se  r o r ~ e p s  y en adguncs casos en  que  se  han usado  manio- 
bras <.e reacirnación  algo  bruscas; estos n6dulos scn  ya, de he- 
cho, verdaderos  estados  patológicos y parecen  debidos no a  he- 
matomas, como habitualmente  se  creía, sino  a  proceszs de ne- 
crasis  p"ducidos por la  presión  de los instrumentos  sobre  el  te- 
jido  conjuntivo  subcutáneo. 

1 "  

No es  raro  ver  en  muchos  recién nacidos pequeñas  hemorra- 
gias  cutaneas  de  aspecto  puntiforme,  las  cuales  pueden ser ex- 
tensivas  a las rnucosas y aun  a  las  vísceras  y  que  son  debidas 
al Cstasis VQMSQ general que  se  encuentra  durante  el  nacimiento 
pcr  ruptura  de lo capilares o por  diapédesis. 

Pérdida de peso.-Todo recién  nacido, durante los  dos o tres 
primeros  días  que  siguen  al  nacimiento,  experimentará  una  pér- 
dida  de peso constante  y  gradual  debido  a  la  expulsión  del  me- 
conio, orines  y  sudcr,  a  la  gran  evaporación  pulmonar  y  al  insu- 
ficiente o nulo  aporte  alimenticio  a  que  se  ve  sometido  durante 
este  tiempo. Los términos  de  la  pérdida  pondera1  están  siempre 
en intima  relación con el peso mayor o menor  del  recién nacido. 
Aun cuando  es  difícil  establecer  un  esquema  que  valorice  tal 
pérdida,  se  puede  fijar  esta  cifra  en el 10 del peso inicial, lle- 
gándcse  a  sobrepasar  esta  cifra  en los niños  de  mayor peso. Ha 
de  tenerse  en  cuenta  que  esta  pérdida fisiológica de peso  no debe 
prolcngarse  más  allá  del  cuarto  día,  ya  que ello  significa un 
estado patológico,  bien  por  hipogalactia o por  otra  causa  mor- 
bosa en acción. Esta  pérdida  de peso suele ir acompañada, en 
algunos casos, de  síntomas  manifiestos  de  deshidratación  que re- 
cuerdan les cuadros  clínicos de  la sepsis o los graves  trastornos 
digestivos;  tales  como:  inquietud,  signos  de  sufrimiento,  apatía, 
etcétera,  constituyendo  la  llamada  por  la escuela alemana toxi- 
sosis por desecacibn, y la  cual  desaparece  rspidamente  adminis- 
trando  al niiío ur,a  ración  hídrica  suficiente. 



, ,, 
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Fiebre  de sed.-Fenómeno simultánea  en  aparecer con la  pér- 
dida  de peso es la fiebre  de sed,  fiebre  transitorh, etc.,  la Cual 
suele  atacar  un  número  de  niños  que  hemos  calculado  entre el 
5 y  el 10 y ; ,  correspcndiendo  su  aparición  al  momento  en  que 
la  pérdida  de peso es  más  acentuada.  La  temperatura  alcanza 
grados  muchas veces de  verdadere  hipertermia,  acompañándose 
con frecuencia  de desasosiego, dificultad  para la  alimentación, 
piel seca y fenómenos  de  anhidremia. Todos estos  hechos dejan 
suponer  el déficit  hídrico  a que  está  scmetido  el  niño,  siéndole 
necesaria  el  agua  para  regular  el  calor  mediante  su  evaporación. 
Durante  este  tiempo  se  verifica  también  una  destrucción  de las 
propias  proteínas  hemáticas  y  séricas, ya  que  la  falta  de  agua 
sin  destrucción  proteica  no  produciría  fiebre.  La  profilaxia  de 
este  estado  consiste  en  la  administración  de  agua  adicionada de 
dextromaltcsa  al 10 x, con intervalos,  durante el  curso  del  día, 
hasta  satisfacer  las  necesidades  hídricas  del  niño.  Del mismo modo 
durante  la  aparición  de  la  fiebre  está  indicada  una  administra- 
ción abundante  de  agua, lo que  acabará con el cuadro  en  la  forma 
más  rápida.  Durante los meses de  mayor  calor  es  mucho  más  fre- 
cuente la  aparición  de  la fiebre de sed. 

Ictericia fisiológica o idiapática del r e c i k  nacido.-Nada más 
frecuente  en  el  recién nacido que  la  ictericia, y nada  también 
más atrayente  para  la preocupación de los investigadores, 10s 
cuales  han  emitido  hipótesis  más o menos afortunadas  al  amparo 
de un entusiasmo  extraordinario.  La  frecuencia  de la  ictericia 
en  esta  épcca  de la  vida  es  la regla,  así como hoy ya nadie  dis- 
cute  que ello  constituye  un  hecho  dentro  del  orden  de 10 normal, 
pudiendo  existir  desviaciones  que,  al  ser  interpretadas,  le  dall 
beligerancia  de  proceso  patológico. Se  ha dicho que tod: recién 
nacido es portador  de  una  ictericia  en  potencia, 10 cual  seria 
fácil  de  poner en  evidencia  por  métodos  sencillcs:  inyección  sub- 
cutánea  de  histidina,  isquemia  de  la  piel por  presión, &c., 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  número  de  recién  na- 
cidos normales la presentan con caracteres  más o menos  evi- 
dentes.  En  nuestras  observaciones  encontraremos la cifra de 30 % 
de  franco proceso  ictérico  en  niños  a  término y de peso y  talla 
medianos. 
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Cespués  de la  fase  inicial  de eritroldermia preictérica, 48 horas 
c'espués del  nacimiento,  suele  aparecer  un  tinte  amarillo, el  cual 
se  extenderá  a la  piel  de  la cara,  tronco,  extremidades  y  también 
a  las mucosas conjuntivales  y bucales,  etc.  La  observación atenta 
hace  descubrir  el proceso aun  en  las  primeras 24 horas  después 
del  nacimiento. Su duración  tiene  habitualmente como promedio 
drs  a  tres  semanas,  retardándose  más  su  desaparición  en los, 
prematuros  que en los niños  a término. 

Fuera  del color amarillo  de  la  piel y una secreción urinaria 
que  suele  manchar los pañales, no se  observan  mayores  nota- 
ciones  por parte  del  niño. N3 hay  fiebre  ni  pérdida  de peso y al  
examen clínico no se  aprecian  ni  esplenomegalia  ni  hepatome- 
galia.  LCS  niños  se  alimentan  bien y desde  el  punto  de  vista 
digestivo,  después  de  la  expulsión  del  meconio,  se  observan  he- 
ces pigmentadas.  La  orina no contiene  pigmentos  biliares,  pero 
sí algunas veces  urobilina, y aun  cuando  las  lágrimas y secre- 
ciones  nasales  pueden  aparecer  teñidas  de  amarillo,  en  el  sedi- 
mento  urinario  solamente  se  descubren  ,masas  amarillas  que 
contienen  corpúsculos  colofeados  por la  bilirrubina. 

Muchcs  han  sido los conceptos que  han  tratado  de  explicar  la 
patogenia  de  este  proceso,  llegándose,  en el terreno ecléctico, a 
conciliar  las dos tendencias  que  más posibilidades prometen:  la 
concepción  moderna hemato-hepat6gena. Esta  confiere  un  papel 
equivalente  tanto  a  la hemclisic como a  la  insuficiencia más o 
menos  pasajera  del  hígado,  encontrándose  este  órgano  inválido 
momentáneamente  para  transformar  la  totalidad  de los pigmen- 
tos que la  destrucción  globular  pone  en  libertad. Más aún:  la li- 
gadura  del cordón  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  retención 
temporal.  Según lo expuesto,  debe  interpretarse  este  hecho  como 
la  ccnsecuencia de  una  adaptación  insuficiente  del  organismo 
frente a  la lisis  globular  post-natal  producida  por un fynciona- 
miento  hepático  aun  de  carácter  fetal. 

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



Si,  en  general,  la apreciación del  cuadro  es fácil, no así,  en 
contactcs casos. la  diferenciación con sus  variantes patológicas. 
Marfsn decía que  si  una  ictericia  no  había  desaparecido comple- 
tamente  a los veinte  días,  no  era  una  ictericia fisiológica. En  el 
recién  nacido  la  ictericia  suele acompañar  a casi  todos los es- 
tados infecciosos y he  aquí  por  qué  su diagnóstico etiológico no 
sea siempre fk i l .  Cuando  hablemos  de los síndromes  infeccio- 
sos de! reciPr: nx ido  insistiremos  de  nuevo  sobre  esta  materia; 
por nhora b x t a  c m  agregar que la  ictericia  idiopática  no  necesita 
tratamiento c'e ninguna clase, ya que,  por lo antes dicho,  este 
prcceso es casi una  etapa obligada de  la  vida  del  niño,  la cual, 
una vez cumplida. dejará  su  puesto  a  nuevas  funciones m& es- 
tablés  y  definitivas. 

Crisis gecita8.-Simultáneamente con los acontecimientos  que 
venirnos  deszribiendo,  casi  todos,  si  no  todos, los recién nacid-os 
a términ:, entre  el  segundo  y  cuarto  día  presentan modificacio- 
nes visibles  que  recaen  sobre los órganos  genitales,  las  glándulas 
mamarias y las  glándulas  sebáceas  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  tumefacción  mamaria  es  la 
que  más  llama  la  atención,  por su predominio. Sólo escapan  a 
ella los prematuros,  ya  que,  en  un  grado  mayor o menor, los re- 
cién nacidos  a término  suelen  presentarla.  Esta  tumefacción  de 
las  glindulas  mamarias  se  acompaña  de  una  secreción  de  tipo 
calostral  que  repleta  dichos acinos glandulares y a la  cual  se 
dencmina  vulgarmente "leche de bruja". Halban  da  el  nombre 
de rreacccih gravidice 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  curación.  Estas 
mastitis son determinadas  por infecciones  a nivel de los tegu- 
mentos,  quizás  estimuladas  por  las  fricciones o los pequeñcs  trau- 
matismos  repetidos. 

La tumefacción mamaria  evolucionará  en  un plazo, de .4 a 6 



semanas,  no  necesitando,  por  otra  parte,  de  ninguna  terapéu- 
tica  especial ni  tampccs  de  maniobras  traumatizantes, como lo 
sería el vaciamiento  de  la  glándula  por  expresión. 

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

En mucho nleaor escala  observaremos la aparición  de  fenó- 
mencs que recaen sobre los órganos  genitales  externos  del  niño, 
dándonos la sensación de  estar  en  presencia  de  verdaderos  hidro- 
celes uni o bilaterales.  En  la  hembra  suele,  observarse,  además 
de  una  ligera  tumefacción en sus  órganos  genitales  externos,  la 
presencia  de  una secreción de  tipo  blanquecino  y mucoso que 
fluye  de  la  vagina  bajo  la  forma  de  un  tapón  cilíndrico.  Esta 
vaalva:-v.nginiCis descamativa de  carácter  normal  debe  ser  inter- 
pretada como del mismo  tipo de  las  reacciones  gravídicas, 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  pequeña  hemo- 
rragia vagina1  es tan poco frecuente como la  tumefacción tes- 
ticular, motivo  por el  cual  la hemos  apreciado  en  nuestras obser- 
vaciones en  muy  pequeña escala. 

No debe  confundirse  esta  congestión  acompañada de hemo- 
rragia con los  fenómenos  que  acompañan  a la diáttesis hemorrá- 
gical del reccikn nacido. Este  es  un episodio que  no  debe preocu- L. 
parnos y que,  por lo tanto,  no  comporta  terapéutica ni cuidados . 
especiales. Algo similar  hay  que  'decir  de la tumefacción tes- 
ticular  en  cuanto  a  la  terapéutica,  ya  que  muchas veces un ver- 
dadero  hidrocele  evolucionará a largo plazo,  por lo cual  estará 
siempre  contraindicada  la  punción  uni o bilateral; este líquido 
se  reabsorberá  en  un  tiempo  más o menos  variable  que, como 
dije,  puede  ser  largo.  En todo  caso, estaremos  prevenidos  contra 
la  sífilis,  dado que  el  hidrocele  puede  constituir  una  manifes- 
tación  de sífilis  congénita. A nivel  de  la  piel  de  la  cara,  sobre 
todo  la de  la  pariz,  las  pequeñas  glándulas  de la piel  presentan 
mcdificaciones con el aspecto de  un  menudo  punteado  blanque- 
cino  del tamaño  de  la  punta  de  un  alfiler;  se  trata  de  un ver-. 

.dadero milias .sebAcee, clebido a  una  hiperactividad  de  esas  glán- 
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dulas, lo cual es un episodio bastante  frecuente  y  de muy poca 
significación. 

Deseamaci6n y eritemas. - Una vez que  ha sido quitado  el 
unto sebáceo,  queda la piel reluciente,  cubierta  de  yn  fino vello 
Ilamad: I,anugo, y ,  pasadas  las  primeras 24 ó 48 horas,  ésta  exhi- 
birá  una  coloración roja  uniforme  de  mayor o menor  intensidad 
que  ha sido denominada  eritema fisiol6gico del  recién  nacido 
por  unos y pcr  ctros critrodemia fisiolbgica preietCrica,. Dicha 
coloración irá  haciéndose menos  viva  a  medida que  el  tinte  icté- 
rico comienza  a acentuarse con intensidad. Es para  esta  fecha 
cuando comienza  la descamación,  fenómeno  que  afecta  a  todos 
1:s recién  nacidos en  una  intensidad  más o menos variable y en 
una  verdadera  gama d e  matices  que  va  desde  la descamación 
furfurácea, más frecuente,  hasta  la descamación en  grandes E-- 
miras o descamacih laminar, lo que  hace  muchas veces que  se 
le conPunda  con procesos patológicos bastante  bien definidos, 
como la  ictiosis  congénita o la  hiperqueratosis. 

Numercsos  recién  nacidos,  en  el  curso  de  la  primera  semana, 
presentan  diversas  erupciones  exantemáticas  de  aspecto  y  ex- 
tensión  variables,  cuyo  carácter  dominante  es  la  fugacidad.  Unas 
veces adoptan  el aspecto de erupciones  morbiliformes,  otras se 
trata  de  pequeñas  manchas o nódulos de color amarillo.  Suelen 
Fasar,  en  ccasiones, nada  notados,  pudiendo  reaparecer  en  días 
posteriores.  Leiner  las  ha  designado  eritema  t6xieo  del  recién 
nacido  y  encuentra  que  el  principal  papel  etiológico  estaría  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  reacción  alérgica 
ocasionada  por  la  presencia de  toxinas  gravídicas  en  la  sangre. 
del niño. Para  otros,  la  aparición  del  eritema  estaría  en  relación 
con la  diátesis  exudativa.  La  inocuidad  de  estos er i tema hace 
aue la  conducta  frente  a eilos  sea  la prudente observación. 

Modifiea~i~nes del sparata digestivo.-Como casi  todas  las 
funciones  en  el  recién nacido, las del  aparato  digestivo  también 
responderán al nuevo  esfuerzo  de  adaptación  mediante  reacciones 
peculiares.  La  ingestión  del  calostro y la leche  se  acompaña  de 
fenómenos  iniciales que no  pueden  catalogarse  en el orden pa- 
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tológico, sobre  todo si tomamos como punto  de  comparación al  
lactante  de  más  edad y en condiciones de  eutrofia.  En  esta  cate- 
goría de procesos lo primero  en  aparecer son los vómitos, los cua- 
les  sobrevienen  casi  inmediatamente  después  del  nacimiento. 
Durante  su paso  por  la vagina,  el  recién  nacido  pudo  hacer al- 
gunas  aspiraciones  de  líquido  amniótico,  de  secreciones  vagi- 
nales,  etc.,  maxime  si  el  trabajo  fue  prolongado. Es ésta  una 
eventualidad  frecuente; cle ello dan  fe los vómitos  que  experi- 
m-entan casi todos  a las  pccas  horas  de nacidos.  Estos  vómitos 
permiten la  expulsión  de  gleras y líquidos  de aspecto  diverso, 
llegando  a  apreciarse  algunos con el carácter  de  hemáticos,  pero 
que no son  debidos  a sangre  proveniente  de  hemorragias gás- 
tricas, sino  a  la que  pudo  deglutirse  en el momento  del  parto. 
Ellos se  suceden  durante  el  primero y segundo  días,  y  desapa- 
recen  luego  una vez establecida  la  alimentación  en  forma  cabal. 
No poseen ningún significado de  perturbación,  del  tipo espas- 
módico o de  otra  índole;  sin  embargo,  es  conveniente  ponerse  en 
guardia,  ya  que  tanto  el píloroespasmo como la píloroestenosis 
suelen  muchas veces dar  manifestaciones  muy precoces. 

Semejantes observaciones  deben ser formuladas  ante episo- 
dios de  esta  índole  cuando  se  hubiesen  prolongado más allá  del 
límite tenido como normal.  Entonces  traducirán los  inconvenien- 
tes de  una  alimentación  insuficiente  por  déficit  en  la  montada 
de  la  leche, o se  trataría  de  una  multípara  de senos muy  gene- 
rosos que  hace  corre  al  niño los  riesgos de  la  superalimentación. 

Fuera  de  estas  etapas iniciales  y de consecuencias tan  ano- 
dinas, es prudente  detenerse  ante  aquellos  vómitos  que  se  pro- 
longuen  más  allá  del  tercer  día, y si ellos entrabaran  la  nutri- 
ción del  niño,  sería  menester  revisar  todas  aquellas  causas  (ali- 
mentación,  estado  nervioso,  malformaciones,  etc.)  capaces de 
producirlas. 

Concluida la expulsión  total  de meconio, cuya  cantidad  fluc- 
túa  entre los 100 y los 300 gramos  hacia  el  cuarto o quinto  días, 
aparecen  las heces,  productos  ya  de  la  digestión  del  calostro  y 
,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 expulsión  ,puede  ir  precedida .por ',el llamado, t a p h  de me- 
conio, pequeña  masa  gris  Constituida por'las  primeras porciones 
de  dicha  sustancia y,  además, por  epitelio.  Este  tapón  puede,  en 
determinadas ocasiones,  dificultar la evacuación,  verificándose 
su expulsión  habitual  en  forma  espontánea. 

Si  después  de  la expulsión de todo el  meconidse examinan 
las heces,  se encontrará  que  éstas  distan  mucho  de  presentar el 
aspecto  de  excrementos  normales,  muy al  contrario,  ellas  asumen 
el aspecto  de  heces  dispépticas,  líquidas,  verdosas, amarillas,  muy 
pálidas,  grumosas  y,  sobre  todo,  muy  frecuentes  en  su  emisión, 
llegando  a  verificarse tantas evacuaciones cuantas veces  se  pone 
el  niño al seno. Estas heces  dispépticas  no  tienen  olor  repng- 
nante  ni  fétido  y  pueden, por su excesiva  acidez, producir eri- 
temas  glúteos  de  extensión  variable. 

La interpretación  de estos  hechos  pone en evidencia las  re- 
acciones  del  intestino frente  a  agentes  nutritivos a los cuales  no 
estaba  habituado.  Por  ello su significado  es estrictamente fisio- 
lógico y  normal.  Empero  es  difícil,  a  veces,  establecer los linderos 
con lo patológico.  Ocasiones habrá 'en que la sobrecarga  diges- 
tiva o la hipoalimentación  sean los factores  predominantes, o bien 
las  banales  manifestaciones  dispépticas  podrían  apuntarse como 
las  primeras  manifestaciones  de  una  dispepsia  constitucional  que 
tardará  varias  semanas  en  desaparecer. No obstante todo lo di- 
cho,  destaquemos  la  benignidad de estas  manifestaciones, ya  que 
su desaparición  en  la  gran  mayoría  de  recién  nacidos  es la re- 
gla y en un tiempo  relativamente corto. Frente  a  este  cuadro 
nuestra  actitud  será  expectante  y  no  estaremos obligados a in- 
dicar  dietas de restricción o supresión  del  seno.  Está  severamente 
contraindicada  la  supresión  de  la  leche  no sÓ10 en los casos de 
alimentación  materna, sino que  aun en los alimentados  artificial- 
mente debemos  proseguir la  crianza  sin  grandes preocupaciones, 
imica manera  de  obligar  al organismo  a  realizar  una  adaptación 
condicionada  por  el  tipo  alimenticio  elegido. 
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CAPITULO 11 

LAS MALFBEMACIBNES CONGENHTAS 

Lzs ma:formaciones congénitas  constituyen la expresión más: 
genuiKa de los proceszs patológicos adquiridos  durante  la  vida 
intrauterina y su alta  frecuencia  hace de ellas una  de  las  pre- 
ocupaciones más constantes  de  quienes  trajinan la especialidad. 
En 12.659 recién nacidos estudiados, su  frecuencia  fui. de 107 por 
i3.000, lo que evidencia la importancia  que debemos  conceder a 
este tipo de afecciones. Insistir  una vez más sobre sus tan  mal cz- 
rccidas causas y patogenia sería  incurrir  en repeticiones que se 
sslen de las finalidades  de  este  trabajo. 

A contiriuación pasaremos  revista de aquellas  malformaciones, 
congénitas  que, por  orden  de  frecuencia,  hemos estudiad:: en el. 

‘ cuxo d e  nuestras observaciones. 

M ~ E ~ Q E . ~ X ~ O I W S  congCnitas 

(Observadas  en  cn  grupo  de 12.659 recién  nacidos a término  en  el Retém 
de la Casa Municipal  de  Maternidad  “Concepción  Palacios”) 

Pie  zambo  (p.  varus  equino 29 + p. valgus 
talus 9)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Polidactilia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Hipospadia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Labio  leporino . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Malformaciones  del  corazón y vascs . . . . .  
Espina  bíiida . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Hidrocefalia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Sindactilia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Meningo  encéfalocele . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Imperforación  del  ano . . . . . . . . . . . . . . . .  
Amputación  congénita de lcs  dedos . . . . . . . .  
Genu  recurvatum . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Anoftalmías . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Lujación  bilateral  congénita  de  la  cadera . . . .  
Disostosis  craneofaciales . . . . . . . . . . . . . . . .  
Hidronefrosis . . . . . . . . . .  - .  . . . . . . . . . .  
Atrepsia  intestino  delgado . . . . . . . . . . . . . .  
Hipertrofia  del timo . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Otras . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

38 28 % 
29 21 % 
12 9 70 
10 7 % 

9 6 %  
8 5 %  
6 4 %  
4 3 % 
3 
2 
2 
a 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
4- 



Sobre  el  total  de 137 malformaciones  estudiadas,  el “Pie 
zambo” nos ha  resultado  la  variedad  más  frecuente,  puesto  que 
representa el 28 %. Esta  malformación,  debida  a  una posición 
anómala  intrauterina  que coincide habitualmente con un oligo- 
hidramnios,  se  presenta  también  en los fetos  a  término  del  emba- 
razo ectópico. Las dos variedades  encontradas  han sido el Varus 
Equino y  el Val-§ Talus, predominando  la  variedad Varus  Equi- 
no en  alto  porcentaje (76 p’) sobre  la  otra. 

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

En  el valgus talw el  pie  mira  hacia  fuera con su  cara p la r -  
tar, estando  en  hiperflexión  y  adosado  contra  la  cara  anterio? 
de  la  pierna,  de  suerte  que  el  talón  es  el  punto  de apoyo. 

Muy  a  menudo  se  cbservará  en  algunos  recién  nacidos cn 
esbozo de  pie zambo, el  cual  volverá  a  tomar  su posición normal 
en  un tiempo  sumamente  corto. 

Cuando  esta  actitud viciosa da  notaciones  de  persistir, ser5 
necesario actuar,  ya  que,  abandonada  a sí misma,  llegará  a  agra- 
varse,  trayendo como consecuencia  deformaciones  que  recaerán 
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 posición, por  medio de  aparatos ortopédicos  sencillos. En 
lo tocante a nuestra  conducta  frente  a los casos observados,  la 
más  prudente  ncs  ha parecido  poner  estos  niños en  manos  del 
Ortopedista  del  Hospital  de Niños, 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 más frecuentes 
en  el  orden  seguido  es  la polidactilia. Constituye el 21 70 de  las 
malformaciones  estudiadas  por  nosotros. Los aspectos bajo los 
que  se  presenta  son  en  extremo  variados,  escapándose  por su gran 
diver”sidad a  una clasificación  esquemática. La  variedad com- 

96 



pleta  sería la de 24 dedos,  seis en cada  mano y pie,  respectiva- 
mente. Ellos presentarían  esqueleto  completo, lo que en  muchas 
ocasiones  dificulta su descubrimiento  en  el  primer  momento, si 
antes no  se  toma la precaución de  contar los dedos. Esta  forma 
tiene  caracteres  de tipo familiar y hereditario.  En  ntlestras ok- 
servaciones  hemcs  encontrado  que  la  modalidad  más  frecuente 
es la  de pequeños  apéndices  pediculados  y con un esbozo de  uña 
en su extremidad,  faltándole,  por lo tanto, el metacarpiano. El 
sitio  de  implantación  ha  sido  siempre  la  mano y no el  pie,  sabre 
e1 borde  cubital  del  meñique.  Su  benignidad  y poca significación 
nos ha llevado  a  tratarla en los días  que  siguen  al nacimiento, 
procediendo  a  la  amputación  por  medio  del  termocauterio, lo que 
hace posible una  extirpación  completa  del  muñón y una hemos- 
tasia  que no siempre  se  logra con la  ligadura,  ya  que  la base de 
implantación es muy  delgada  para  permitirnos  hacer la trans- 
fixión.  Cuando  se trata  de la variedad  de dedos  completos  con 
metacarpianos o dedos  bífidos y  la  amputación  se  impone por 
imperativos de  estética,  es  indispensable  esperar unos años  antes 
de lanzarse  a  ella. 

La sindactilia. - Es  mucho  menos frecuente  que la polidac- 
tilia;  ella  representa  el 3 74 de  las  malformaciones  congénitas  de 
nuestras  estadisticas.  En  esta  forma los dedos,  dos o más,  se  en- 
cuentran soldados lateralmente a expensas  de  formaciones  fibro- 
sas o membranosas,  constituyendo  esta  última  la  variedad más 
rara.  La  exploración radiológica demuestra  la no existencia de 
sinequias óseas; en  tales casos constituiría  una  variedad aún 
mucho  más  rara  de  ver. Lo habitual es encontrar los dedos  ape- 
nas  separados  entre sí por un surco cutáceo  que se extiende a 
todo lo largo  del  espacio  interdigital. Su  tratamiento  debe ser 
quirúrgico-plástico y será  intentado despuks de  haber  transcu- 
rrido  algunos años. 

En  el  orden  de  estas  malformaciones  que  afectan  las  extre- 
midades, hemos  visto  solamente  dos  casos de Amputacicin con- 
gCnita de los dedos. Anomalía bastante  rara, consiste  ella en  la 
ausencia  de  varios o todos los dedos de  una  mano  y en su lugar 
la  existencia  de  un  muñón  perfectamente conformado. En  deter- 
minadas ocasiones la  amputación  no  estará  sino  esbozada,  carac- 
terizhndose  por  surcos a manera  de anilios  circundando  los  de- 
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dos, surcos  de  profundidad  variable  que  dejan  la  extremidad  de1 
dedo  atrofia,da la  mayoría de  las veces. 

Gran  importancia diagnóstica tiene  la Lujación  cong6nita de 
Ea cadera, ya  que su olvido puede  conducir  a  malformaciones 
estables y graves, imponiéndose la necesidad del  tratamiento 
desde el momento mismo de su diagnóstico. En  nuestras esta- 
dísticas sólo hemcs  estudiado un  solo  caso, pero  hay que  advertir 
lo difícil  que  resulta su diagnóstico durante los primeros  días 
del período post-natal, no siendo rara  la eventualidad de  que  al- 
guna escape  sin haber sido diagnosticada. Este  se  hara radioló- 
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  lujación. 

Entre las malformaciones que afectan los órganos genitales 
externos  del  varón  se  encuentran las hipospadias. Sin  embargo, 
la  llamada Fimosis del recién nacido es  una  variedad  tan  fre- 
cuente y de  tal  benignidad,  que nos obliga a darle categoría de 
hecho fisiológico. 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 r : $  

de las  malformaciones. La variedad más constante  ha sido la hi- 
pospadia  balánica.  En ésta  el  meato  se  encuentra'  situado  en e1 
surco  balano-prepucial,  destacándose  apenas  bajo la  forma d e  
un pequefío orificio en  el fondo de  una  verdadera  canal  cutánea. 
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- 
rúrgicamente con fines plásticos  restauradores. 

Tanto  el Labio Leporino como las  hendiduras  faciales son 
malformaciones que  recaen  sobre los tegumentos y esqueleto de 
la cara.  En  'nuestra  estadística  representa  el 7 gl del  total  de  las 
malformaciones. 

Según  que la anomalia  afecte  solamente el labio  superior, 
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o también !as partes óseas, se le  denomina simple o incompleto 
y completo o complicado, respectivamente. 

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

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

En  el labio leporino unilateral complicado la  hendidura  cu- 
tánea  se  continuará con una  similar  situada  sobre  las  partes 
óseas. La solución de  continuidad  se  prolonga  desde  el  reborde 
alveolar  hasta la  bóveda palatina, !o que  hace  que la  cavidad 
bucal  se  commique  ampliamente con las  fosas  nasales. De esta 
variedad sólo hemos  hallado  dos  cascs  en  nuestras  observaciones. 

E! labio bilateral completo, también  denominado Jeta de 
Lobo, está  caracterizado  por  dos  hendiduras  labiales con sus  res- 
pectivas  hendiduras  palatinas,  de modo que  entre los dos surcos 
viene  a  quedar  uno como islote  óseo-cuthneo, que  se  une  a  la 
porción  correspondiente  de  la  nariz. De esta  variedad  hemos ob- 
servado  cuatro casos. 

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

El pronóstico de  estas  malformaciones  se  determina  por eI 
mayor o menor  grado  de  la  anomalía,  fijándose  menos  en  el 
defecto  estético  que  sobre  las  posibilidades  de  alimentación  que 
este  defecto  permita,  deduciendo  en consecuencia que  la  varie- 
dad  más  grave  la  constituyen los Iabios  complicados y dobles 
completos. 
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La conducta  a  seguir  estará  encaminada  hacia  el  tratamiento 
quirúrgico.  La  intervención no estaria  recomendada  en  el  perícdo 
post-natal,  ya  que  se  trata  de  una  operación  de  cierta  dificultad 
y  de  alguna  laboriosidad.  Una  vez  terminado  el  período  post- 
natal  se  podrá  indicar  la  intervención,  pero  únicamente  limitán- 
dose  a  corregir  las  hendiduras  labiales,  a  fin  de  facilitar  la  suc- 
ción. En cambio, las  operaciones  destinadas  a  corregir los de- 
fectos  del  paladar  se  aplazarán  para  el  año  y medio o los dos 
años  después. 

Por lo que  se  lleva dicho se. colige que  en  el  periodo post- 
natal nos cabe  la  función  de  vigilar la nutrición  de  tales  niñcs  en 
forma  atenta,  evitar  la infección de  la boca, etc. Sin  embargo,  las 
graves  dificultades  para  la  alimentación  se  presentarán  en 
aquellos casos muy  extensos,  con  graves  malformaciones,  pu- 
diendo  el  niño  en los casos simples  realizar  un  buen vacio dentr3 
de  la  cavidad  bucal  y, por lo tanto,  una succión, la  cual lo pondrá 
al  abrigo  del  mayor  de los peligros:  la  desnutrición. 

Las malfomaeimes conghitas del coraa6n forman  una  va- 
riedad  que  reviste  importancia  por su frecuencia  y  por  las  difi- 
cultades  diagnósticas  que  presenta  durante los primeros  días  de 
la  vida  extrauterina.  La cianosis y  la  disnea  suelen  ser los sín- 
tomas  directores,  acompañadas  en  alguncs casos por soplos. Es- 
tos  hechos  explican  por  qué  un  buen  número de  estas  anomalías 
escapan  sin diagnóstico durante  el  período  post-natal.  La  autop- 
sia  descubrirá  el caso insospechado casi siempre. 

Dada  la  enorme  variedad  anatómica  de  malformaciones  que 
afectan  al corazón, no nos. es posible esquematizarlas, a pesar  del 
esfuerzo  de  quienes  han  propuesto clasificaciones ya  de  orden 
anatómico o funcional.  Hay  quienes  las  clasifican  en dos grupos: 
uno  sería debido al desarrollo de  anomalías y defectos propia- 
mente dichos y el  otro  estaría  constituido  por  afecciones  debidas 
a la  persistencia  de  la  estructura  de  la  circulación  fetal.  Otros, 
como  Fallet,  ateniéndose a su frecuencia  anatómica,  las  agrupan: 
en estrechez  de  la  arteria  pulmonar, comunicación interventricu- 
lar,  desplazamiento  del orificio aórtico  e  hipertrofia  del  ven- 
triculo  derecho. Por l o  que  respecta  a  nuestras  observaciones, 
su frecuencia  en  relación  al  total  de casos es  de (9) 6 %. Y su 
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distribución por el  estudio  anatcmopatológico y clínico en casi 
la  totalidad  es  el  siguiente: 

Comunicación  aórtico-pulmonar . . . . . . . . . . . .  3 casos 
Estenosis de la arteria  pulmonar . . . . . . . . . . . . .  2 ” 

Comunicación  interventricular . . . . . . . . . . . .  2 ” 

Corazón  trilobar . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 ” 

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

Cuanto  llevamos  dicho  nos  hace  aconsejar  mucha  prudencia 
en los hallazgos  hechos  por  la  auscultación d.el corazón del  recién 
nacido o por  la  apreciación de  cualquier  otro  síntoma  (cianosis, 
disnea)  debido  a lo delicado de  su  interpretación.  Muchas  de  las 
malformaciones  congénitas  del  corazón  serán  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 Ia Espina Bifida (8) en el 5 7. de los casos de  
malformaciones.  Ella  constituye  una  variedad  de  malformación 
que  recae  scbre  la  columna  vertebral, y la  cual es  debida  a  una 
detención  8el  desarrollo  de  las  láminas  vertebrales,  con  localiza- 
ción  lumbosacra.  Por  la  fisura ósea asi  establecida, se herniarán 
meninges  y  sustancia  medular. Es ésta  la  variedad  llamada  quís- 
tica,  la  cual  se  presenta  a  menudo  bajo  el  aspecto  de un  tumor 
de  tamaño  variable,  de consistencia muy  blanda,  que  puede se- 
guir  las  inflexiones  producidas  por  la  tos o los gritos.  Cuando 
la tumoración se encuentra  recubierta  por  una  epidermis  gruesa, 
hipertricósica o angiomatosa,  constituye  la  variedad  llamada 
Espina Bifida epidemizada, muy  rara,  por lo demás. 

En cambio,  la  modalidad no epidermizada  es  más  frecuente y 
la  que  ha sido cbjeto  de  nuestras observaciones. Suele  presentar 
tres zonas diferentes, Ias cuales,  del  centro  a  la  periferia,  son: 
Zona  central o área  medular,  región  que  se  ulcera  habitualmente, 
de aspecto  anfractuoso,  que  deja  escapar  líquido  cefalorraquídeo; 
la  zona  media se  denomina  también  epitelioserosa o epitelio- 
meníngea,  de  aspecto violáceo, y,  por  último,  la zona externa o 
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periférica,  constituida  por  piel  modificada con pelos  y de  aspecto 
angomatoso. 

Una  participación  variable  tiene  el  sistema  nervioso  en  esta 
anomalía, lo cual  importa conocer para  establecer  un  prcnóstico 
y poder  calcular los resultados  a  que  se  llegará con la  interven- 
ción quirúrgica, único tratamiento  de  esta afección. El aspecto 
del  periné nos dará,  en  este caso, una indicación  sobre el maycr 
o menor  compromiso  del  sistema  nervioso:  periné  bien  formado, 
promete;  en  cambio,  cuando  esta  región  está  aplanada,  ccn  ano 
incontinente o saliente,  es  seguro  que  las lesiones  son  graves. 

La evolución de  esta afección es  siempre  grave,  máxime si 
se  trata  de la  variedad no epiderrnizada, lo cual  la  expone  a  la 
infección coi1 sus  trágicas consecuencias, El único tratamiento 
es el quirúrgico y debe  ser  hecho  en  la  forma más urgente,  en 
las  primeras  horas  que  siguen  al  nacimiento. 

La Espina Bífida ~ d t a  es  una  variedad  de  difícil diagnbstico, 
ya  que  estaría constituída  solamente  por  la  fisura ósea nada 
más,  sin  hernia  de  meninges,  ni  ninguno  de los otros  signos 
habituales. 

En  el  orden  de  las  malformaciones  que  recaen  sobre  el  Siste- 
ma NerviGso, la Hidrocefalia cong6nita ha sido  observada  en la 
proporción  del 4 F. Se debe  a  la  acumulación  de  líquido cefalo- 
rraquídeo  en los ventrículos  laterales, provocando  a su vez la 
distensión  de las paredes  craneanas.  Representa  el  tipo  de  las 
afecciones  de evolución intrauterina,  debiéndose  a infecciones, 
entre  las  cuales  es  la sífilis  la que  ha sido incriminada con mayor 
insistencia, y las  que  provocarían  verdaderas  encefalitis  fetales, 
determinando  una  dificultosa  circulación  del  líquido  cefalorra- 
quídeo,  una  hipersecreción  de  éste y, por lo consiguiente, su 
ma;a absorción. La consecuencia de ello se  traducirá  en  la  caja 

. craneana por  defcrmaciones  de  aspecto  característico, con las 
fontanelas y suturas  separadas y distendidas,  frente  abombada 
y saliente.  La  masa  cerebral  se  atrofia a causa  de  la  gran  dilata- 
ción  ventricular. 

El diagnóstico no ofrece  dificultad  alguna,  pudiendo  ofrecer 



dudas cuando la afección alcanza  muy  escasas  proporciones, sien- 
do, empero, un  buen signo  la  apreciación de  la  fontanela  retro- 
auricular,  la  que,  en  condicicnes  normales, no se  muestra ac- 
cesible. 

El  tratamiento,  infructuoso  siempre, se reducirá  a  punciones 
repetidas, y cuando  sospechemos  infección  sifilítica, tratarla  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. Trátase  de  una  malformación de  la misma  naturaleza  de 
la Espina  Bífida, con la  diferencia  de  que  la  fisura  ósea  recae . 
.esta vez sobre el cccipital,  presentándose  bajo  el  aspecto  de  una 
tumoración  formada  ya sólo por  meninges  (meningocele) o 
acompañándose  de  materia  cerebral,  constituyendo  así  el  verda- 
dero meningoencefalocele. Se  trata  de  tumores  característiccs 
p o r  su  consistencia  blanda,  de  localización  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 reducción  parcial  del  tumor.  Estas  anomalías  evolu- 
cionan  siempre haciz  la muerte,  dan signos  funcionales  varia- 
bles  (convulsiones) y muestras  de  complicarse  de  infección e 
hidrccefalia  en caso de  intervención  quirúrgica o de  ruptura 
.accidental.  La  mortalidad  en  nuestras  observaciones  fué de 
100 %. 

Para concluir con esta  breve reseiía de  las  malformaciones 
congPnitas  más  frecuentes,  nos  referiremos  ahora  a  la Imperfo- 
raci6n del ano, estudiada en dos casos nada más. Su diagnóstico 
debe  ser  hecho  en  la  sala  de  partos  por  quien lo asiste,  sin es- 
perar los graves  fenómenos  de  oclusión  para  formularlo. Se tra- 
ta de casos en  que el ano  parece  normalmente  constituido,  pero 
al introducir  un  explorador,  se nota  a cierta  profundidad  un 
obstáculo  de  resistencia  elástica,  el  que  podrá  vencerse con cierta 
presión, lo que  a veces hará  salir  el  contenido  bruscamente.  Otra 
variedad  es  la  de  la  imperfcración  completa  cuando  está loca- 
lizada  entre  el  canal  anal y el recto.  Por  último,  formas  fáciles 
d e  reconocer,  pero  más  graves  también,  son  las  formadas  por  una 
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smencia  total  del  segmento  inferior  del  tubo  digestivo, no pu- 
diéndose  apreciar el surco  interglúteo y apareciendo  el  periné 
completamente plano. 

El pronóstico de  esta afección variará  de  acuerdo con su va- 
riedad  anatómica. Szn benignos  aquellos casos en  que  hay  ano 
y presencia  de  esfínter, lo mismo que  cuando  toda  la  afección se 
reduce a una  simple oclusión formada  por  una  membrana que 
basta con romper. 

El tratamiento  es  quirúrgico y de  ser posible  practicado  por 
m m o s  expertas.  Nuestros casos, los que  sobrevivieron,  se  tras- 
ladaron  al  Hospital  Municipal  de Niños, donde  fueron operados. 

Cuadro  de  mortalidad  en  el  grupo  de 137 malformaciones: 

Malformaciones  del  coraz6n . . . . . . . . . . . .  (7 )  40 % 
Hidrocefalia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  (5)  25 % 
Espina bífida . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  (1) 10 % 
Meningo-encefalocele . . . . . . . . . . . . . . . .  (3)  10 % 
Otras . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  (1) 15 % 

Total . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  (17) 100 7‘0 
” 

CAPITULO 111 

La patología  en  relación con el ombligo,  la  patología  infec- 
ciosa sobre todo, ha ido  disminuyendo  gradualmente  en  estos 
Caltimos tiempos,  hecho  que  se  hace  más  evidente  cuando, como 
en el  presente caso, estudiamos los recién  nacidos  en  Institutos 
Maternológicos. 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 cordón  umbilical, con toda  su  gama  de  variantes  indivi- 
duales,  determinada  por  el  mayor o menor  tamaño  de  la  gelatina, 
o bien  por la  manera  de  insertarse  en  la  piel,  puede  llegar  a 
afectar  tipos  que  conviene  saber  diferenciar. Me refiero  a  las 
formas  denominadas Ombligo cutáneo y Ombligo Amniótico. 
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El Ombligo cutineo se  caracteriza  porque  en vez de  existir 
el  límite  entre cordón y  piel  a  nivel  sensible  de  la  pared  abdomi- 
nal,  ésta  parece  continuarse  a lo largo  del  cordón,  de  manera 
que,  al  caerse,  ésta  deja  un  muñón con todas  las  apariencias  de 
una  hernia  pequeña, la cu.al necesita de  algún  tiempo  para  re- 
traerse  a los límites  normales.  Esta  anomalía o modalidad  no 
acarrea,  fuera  del  pequeño  defecto  de  estética,  ningún  daño  para 
el  niño. No así el  llamado Ombligo hni i i t ico ,  en  el  que  la  base 
de  implantación  de  la  gelatina  en  la  piel  es  sumamente  ancha, 
de  manera  que  al  caerse  el  cardón  queda  una  superficie  cicatri- 
cial  muy  extensa,  la  cual  puede  ser  punto  de  partida  de infec- 
ciones o el  asiento  de  ulceraciones más CJ menos  extensas. 

De estas  variedades,  la  cutánea  es la más frecuente y la  que 
hemos  observado con mayor  regularidad.  En  cambio,  el ombligo 
axmibtica es  sumamente  raro  de  ver,  tan  es  así  que  solamente 
habremcs  visto  en  el  grupo  de  recién nacidos observados cinco 
casos típicos. En el proceso de  cicatrización de  que nos  ocupa- 
mos,  chbenos asegurar  que,  fuera  de episodios banales,  tales 
como ligera  humedad  de  la  gelatina, con fetidez  pasajera,  des- 
pulimento y secreción escasa de  la  cicatriz,  solamente  hay  que 
reseñar  algunos casos de  Hernia  Umbilical,  varios  granulomas 
y un solo proceso séptico  de  cierta  gravedad. 

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

La Hernia Conmgbnita se  presenta  a  menudo como un  pequeño 
tumor  recubierto  por  el  amnios  y  el  peritoneo,  continuándose * 

con el csrdcin, y pudiendo  contener  vísceras  abdominales  di- 
versas  (intestinos,  estómago,  hígado, etc.). Se  le  llama em- 
brismria cuando se trata  de  una  verdadera  eventración  por  de- 
tención  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  está  completamente  desarrollada,  existiendo  una  pe- 
queña  vaina  peritoneal  entre  las  vísceras y la  vaina  amniótica. 

Como anteriormente  dije, los grandes onfaloceles,  gigantes, 
conteniendo  intestim, hígado,  estómago, etc., son; casos muy 
raros  de  ver. No así  las  pequeñas  hernias,  que se palpan  en la 
base  del  cordón  de escaso tamaño y de fácil  reducción.  Debemos 
esforzarnos  en  descubrirlas  antes  de  la  ligadura  a  fin  de  evitar 
el  peligro  de  .coger  entre las ligaduras  del  cordón  el saco her- 
niario. 

La  denominada hernia adquirida suele  verse  en  el  período 
post-natal,  inmediatamente  después  de  la  caida  del  cordón.  Su 
presencia se hará  notar con los gritos y llantos  del  niño, lo que 
hace  tomar  a  la  cicatriz  el  aspecto  de  un  pequeño  saliente de 
aspecto  rosáceo, el cual  se  expande con facilidad. Al explorar 
la  región  notaremos  fácilmente  la  presencia  de  un anillo fibroso 
y resistente.  Trátase  de  un  rudimento  primario  de  hernia urnbi- 
lical. 

Pero en muchos  niños de  paredes  abdominales  delgadas  y con 
vientre muy abultado, es la  regla  observar que el  anillo,  más  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  niñcs 
que, como ya dijimos,  poseen paredes  ventrales hipotónicas y 
muy  distendidas.  La  hernia  congénita  debe  tratarse  quirúrgica- 
mente tan pronto como su  variedad  anatómica  sea  diagnosticada 
y en  atención  a la gravedad  que  puedan  revestir.  Las  pequeñas 
hernias  tienen  un  pronóstico benigno y tienden  a la  curación es- 
pontánea  por oclusión  progresiva  del  anillo  umbilical.  La  aplica- 
ción de fajas  abdominales  bastará  en  la  mayoría  de los casos, 
teniendo  la  precaución  de colocar  sobre el ombligo una bola de 
algodóni lo cual  bastará  para  la  cuntención  de  la  punta  de 
hernia.  Igualmente  está  recomendado el uso de  bandas  de es- 
paradrapo,  las  que,  una vez  hecha  la  reducción  herniaria,  se  cru- 
zan sobre  la piel circundante,  constituyendo  ello  una  maniobra 



que  puede  ser  practicada  después  sin  dificultades por la  madre 
durante  el  baño  del  niño. 

Nuestras  observaciones  están  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. 

Grandoma.-Después  de  la  caída  de  un  cordón de base  an- 
cha,  es  muy  factible  ver  aparecer  una  supuración  seropurulenta 
de aspecto  anodino, la  cual  se  mantendrá  por  varios días. Si ex- 
ploramos el fondo  del  embudo onfálico, descubriremos los bordes 
y  pliegues de la  cicatriz rojos, congestionados  y  ligeramente 
edernatizados,  y  en el fondo o sobre  las  paredes  la  presencia de 
una  formación  variable  en  tamaño,  de  aspecto rojo-grisáceo, de 
superficie  irregular  y  áspera,  que  sangra con mucha  facilidad. 
Este  es el graauloma 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  fcndo 
del ombligo. Este proceso está casi siempre condicionado  por 
un proceso infeccioso del ombligo,  y muy  rara vez será  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 
evolución,  a  crecer  y  a  mostrarse  reacias  a  toda  curación.  Sin 
embargo,  su docilidad a la  terapéutica  es  extraordinaria.  Basta 
solamente con hacer aplicaciones de  nitrato  de  plata  al 20 % h 
pincelaciones con el lápiz de  nitrato  de  plata  para  ver  desaparecer 
el granuloma  en poco tiempo.  Excepcionalmente  se  tendrá nece- 
sidad  de  recurrir  a  la  exéresis  quiríwgica,  cuando el tamaño  de  la 
formación  así lo haga  menester.  Nuestros casos se  elevan a 21, 
constituyendo  esta  modalidad  el 33 $ del  total  de  las afecciones 
del ombligo que nos ha sido  dado observar  en  nuestra Ma- 
ternidad. 

Onfalitis.-Se denomina  así  la  infección  del  ombligo  cuando 
se  acompaña  de  tumefacción  d&  las zonas y pliegues  que lo ro- 
dean,  dándole  un  aspecto a la  región  de  prominencia congestio- 
nada  y  reluciente.  En  muchas ocasiones  estos  pliegues se en- 
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cuentran  cubiertos  de  una secreción que  mana  de  una  úlcera alo- 
jada  en  el  fcndo.  Puede  observarse  a veces una  onfalitis  de  tipo 
primitivo  sin  que  hubiere  mediado  infección  alguna  en  el  curso 
de  la cicatrización. 

Los  síntomas  que  permiten  diagnosticar  la  onfalitis son de 
orden  local  unos  y otros  de  tipo  general.  Entre los primeros  están 
las  alteraciones  que  recaen  sobre  el ombligo  y que  dejamos des- 
critas  ya; en el  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 afección exhibirá  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 
cordón,  una  verdadera momificación,  y que  tan eficaz se  mues- 
tra  en los centros maternológiccs. 

Para  el  tratamiento  debe  guiarnos el criterio  de  no  usar solu- 
ciones antisépticas  muy  cáusticas e irritantes,  ya  que ello com- 
plica y agrava la  situación.  Las  curas  de  alcohol,  así como una 
limpieza general  del fcco,  inclusive  la  exéresis  del  resto  de  cor- 
dón,  dan  resultados buenos. Finkelstein  usa  el  agua  oxigenada. 
En e! caso que nos  ocupa,  además de la  cura local,  usamos  la 
sulfar,ilamida  por  vía  oral,  a  razón  de 0,lO centigramos  por  kilo- 
gramo  de peso, y obtuvimos  curación  rápida,  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  polvo 
de  sulfamilamida,  el  cual  se nos ha  mostrado  bastante eficaz. 

CAPITULO IV 

LA OFTALMHA NEO-NATCIRUM 

Las afecciones  oculares  del  recién  nacido, muy  raras  en lo que 
llevamos  observado  de  malformaciones  congénitas,  tienen  su 

108 



mayor  frecuencia y expresión  en  las  conjuntivitis  purulentas 
blenorrágicas y de etiología  diversa. 

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

La etiología de  las conjuntivitis nea-nalorum se  debe  princi- 
palmente al  gonococo, pudiéndose  encontrar,  además, y como lo 
hemos  podido constatar,  gérmenes  variados  y  de  tipo  banal: 
neumococo,  estreptococo,  bacilo de Morax y bacilo de Weeks. 
En  nuestras  pesquisas bacteriológicas  no  hemos enccntrado to- 
davía  el bacilo  diftérico. 

Nuestra  estadística  nos  ha  demostrado  que un mayor  número 
de casos, el 51 T, son provocados  por gérmenes  varios y que  tan 
sólo en  el 49 $ son de etiología gonocóccica propiamente  tal. 

Las  oftalmías  gonocóccicas  aparecen  precczmente,  pudiendo 
dar síntomas  en los primeros dos o tres días. El contagio se hace 
habitualmente  al  pasar  la cabeza  por el  canal vagina1  previa- 
mente infectado. Sin  embargo,  existen  casos  en  que,  por  ruptura 
de  las  membranas  y por  infección uterina,  se llega a  observar 
unja verdadera  conjuhtivi'tis  intrauterina.  Hay ocasiones tam- 
bién  en  las  cuales  el contagio  se ha hecho extrauterinamente por 
infección  del  párpado que luego se trasmite  a  la  conjuntiva, o 
bien  porque la madre, con sus  loquios  infectados, ha trasmitido  la 
infección a los ojos del niño. 

Corno llevamos  ya  dicho,  la  infección  es bastante precoz en 
su  sintomatolcgía,  caracterizándose  habitualmente  por  tumefac- 
ción  de los párpados  de  un solo ojo, de  aquel  que no recibió,  se- 
guramente a causa  del  blefaroespasmo,  la  gota  de  nitrato de 
plata;  posteriormente se verá comenzar la  tumefacción  en  el 
otro ojo. La secreción  es al  principio  de  aspecto  ligeramente 
seroso y  amarillo poco abundante, y cuando  la  enfermedad 
progresa,  se  pasa al  período de  piorrea,  disminuyendo el edema 
de los párpados, y apareciendo  una  supuración  abundante  de 
aspecto  francamente amarillo-cremoso, la  cual  atiborra los pár- 
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, úlcera  de  la cbrnjea, hernia  del  iris, 
dacriocistitis,  etc.  En  nuestras  observaciones  hemos  visto como 
complicaciones,  en un solo caso, úlcera  de  la  córnea, y en  otro, 
dacriocistitis. 

El tratamiento, con el  advenimiento  de  las  sulfamidas,  ha mo- 
dificado de tal rnallera  la  evolución de  la  enfermedad,  que  ya 
no se ven ni  las  etapas  crónicas  de  la  afección  ni  las  grandes 
complicaciones. Solamente se observa  el  periodo  infiltrativo, con 
escasa  secreción,  llegándose a  realizar  un  verdadero  tratamiento 
abortivo. 

Los métodos clásicos para  el  tratamiento  de  la  conjuntivitis 
gonocóccica han cedido su  puesto  al  tratamiento  moderno 100 
eficaz  por  las  sulfanilamidas.  Sin  embargo,  ellos  continúan  sien- 
do  un magnífico 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 solucihn 
de cloruro  de sodio o ,solución 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,  debido  al  uso 
de  las chulas ,  puede  correrse  el riesgo de  traumatizar  el ojo. 
En cuanto a.1 tratamiento por  medio de  las  aplicaciones de  ni- 
trato  de  plata  en solución al 2 ó al 5 ?,  éste  se  ha  mostrado bas- 
tante eficaz  en  manos expertas. Dicho procedimiento, más 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  córnea, De una  manera  sucinta  el  méto- 
do consistiría  en  hacer  un  tocamiento con la  solución de ni- 
trato  de  plata  sobre la conjuntiva,  instilando  en  seguida  unas 
gotas  de solución saturada  de  cloruro  de sodio, a  fin  de  que e1 
exceso de  nitrato  sea  precipitado y no  produzca  daños.  Estas 
aplicaciones serían  aconsejadas,  en  casos de  suma  gravedad,  hasta 
dos  veces  por  día. 

En  cuanto  a los colirios se  han  usado el de  sulfato  de  zinc 
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al  %Z 2.; los de  argirol,  al 5, a l  10 y a l  20 7c: y  entre  las  pomadas, 
la  yodoformada  al 2 'ji y la  pomada  al óxido amarillo  de  mercurio. 

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

a ) .  Tratamiento local a  base  de  lavados con solución de  per- 
manganato  de potasio al 1 por 5.000, varias veces al  día;  instilación 
una vez al  día  de solución de  argirol  al 10 74. 

b)  Tratamiento  general:  éste  ha  estado  constituido  por  la 
administración  de la sulfopiridina  y  el  sulfatiazole,  medicamen- 
tos con los cuales  hemos  obtenido  resultados  muy  halagadores 
en  este  tratamiento.  La dosificación del  medicamento  la  hemos 
hecho  en  atención  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  duración  del  proceso con esta  terapéutica  ha sido limitada 
a  un  promedio  de 3 a 6 dias,  llegándose, como lo dije  anterior- 
mente,  a  realizar  un  tratamiento  abortivo  de  la  conjuntivitis. 

Los  inconvenientes  de  la  medicación  sulfanilamídica  han 
sido  nulos. La  administración  del  medicamento  en  esta  eta- 
pa  de la  vida, lo cual  llevamos  hecho  en  grande  escala, corno 
se  verá  en  el  curso de este mismo trabajo, nos ha dado el con- 
vencimiento  de  que  el  recién  nacido  tiene  una  gran  tolerancia 
para  las  sulfanilamidas. 

Nuestras  primeras  curas  fueron  realizadas con la  sulfopiri- 
dina,  pero,  en  atención  a  que  el  sulfatiazole  se  manifiesta,  según 
los tratadistas, mucho  menos  tóxico que  aquélla, resolvimos aban- 
donar su uso, reemplazándola  por  el  sulfatiazole  ,el  cual  veni- 
mos  usando  preferentemente no sólo en  la  oftalmía neo-nato- 
rum, sino también  en todas las afecciones  neumocóccicas del  re- 
cién  nacido. 

Las complicaciones de  que se ha  hablado  más  adelante so- 
brevinieron en  la  época en  que no se  utilizaban  aún  estos  dos 
medicamentos  para  curar la  afección,  así como es  fácil  compro- 
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bar por lcs cuadros  estadísticos  adjuntos  la  ausencia  de  otras 
complicaciones, como la  artritis, la cual  ha sido  vista  por  uno  de 
nosotros  (Mendoza). 

La profilaxia  de  la  conjuntivitis gonocóccica ha  sido una  ad- 
quisición verdaderamente beneficiosa para  el  género  humano. 
Me refiero  al  método  de  Credé,  el  eual,  practicado segían la  téc- 
nica  original  de  su  autor,  enunciado  por él en 1887, no falla nunca. 
Es indispensable  que  al  aplicar  el  métcdo  lo  hagan dos personas: 
una  que  evierta  el  párpado  y  otra  que  deposite  la  gota  de  nitrato 
de  plata  en  el fondo del saco conjuntival,  manera  ésta  de  pro- 
teger  la  córnea  y  realizar  a la vez una  buena  impregnación  de 
los repliegues  de  la  mucosa,  donde  se  suele  acantonar el gonz- 
coco. El bléfaroespasmo  que ocasiona la  gota  de  nitrato  de  plata 
al  ser depositada  en  el  primer o jo  no lo puede  vencer con faci- 
lidad  la misma  persona  que  la $a a  depositar,  ya  que  aquél  es 
invencible  y  mucho  más  cuando  el  párpado se encuentra  todavía 
húmedo  de  vernix. 

Otra  de  las ocasiones en  que  el c r d 6  puede  fallar  es  cuando 
la solución de  nitrato  de  plata  se  ha  descompuesto  por  la  luz, 
perdiendo por tal motivo toda  su eficacia. 

Al hablar  de  las conjuntivitis no gonocbccicas sólo nos resta 
decir  que  éstas  se  presentan con caracteres  clíniccs  muy poco 
diferentes  a  las  de  las  conjuntivitis  blenorrágicas:  sin  embargo, 
un carácter,  aunque  no  de  fácil observación  cotidiana, sería  la 
aparición  tardía  de  la  tumefacción  palpebral y de  la  secreción. 
En  nuestra  Maternidad,  donde  habitualmente los niños  pasan un 
promedio  de 6 a 10 días, no hemos  notado  este  carácter lo sufi- 
ciente  para  insistir  sobre él como carácter  diferencial. 

La aplicación de  nitrato  de  plata  sobre  la  conjuntiva  se  tra- 
duce  inmediatamente  por  una  abundante  secreción  serosa  de 
aspecto  puriforme,  muy  abundante  durante  las  primeras 24 y 
36 horas  que  siguen  a  esta  maniobra,  por  lo  cual,  en  muchas 
ocasiones, ojos no advertidos  podrían  hacer  una  apreciación  erró- 
nea  de  este proceso de  conjuntivitis  medicamentosa,  argéntica. 
Este proceso, al  tercer  día,  habrá  desaparecido casi totalmente. 
Hecho  importante  en  la  apreciación  del  cuadro  es  que  no  suele 
acompañarse  de  tumefacción  palpebral. 
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La evolución de  las  conjuntivas  no gonocóccicas es casi  siem- 
pre  banal,  no  llegándcse  a  ias  complicaciones  a  que se está  ex- 
puesto con las  de etiología gonccóccica y  llegando  en  muchas 
ocasiones  a  curar  espontáneamente. 

En  nuestros casos se  ha  encontrado  una etiología  diversa: 
estreptocccos, bacilo de  Week, bacilo de  Morax, etc., habiéndose 
observado  también  las  llamadas inclusiones o pequeños  cor- 
púsculos  intracelulares. 

Su tratamiento  ha sido el mismo que  hemos  instituido  a  pro- 
pósit3  de  las  conjuntivitis gonocóccicas, con las  modificaciones 
impuestas por la  diversa  intensidad  en la evolución de los pro- 
cesos. En  nuestros casos no hemos  observado  complicaciones. 

CAPITULO V 

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

En  el  orden  de los hechos  obligados, aeemás  de  la  descama- 
ción con sus  variedades pcco  esquematizables,  pasamos  a  consi- 
derar  fenómenos  de  carácter  normal,  tales como los nevus pá- 
lidos &e l a  cara y las manchas  mongólicas, las  cuales  son  muy 
frecuentes  en  nuestros  recién nacidos. 

Los  nevus  pálidos 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 párpados.  Son  manchas  de  aspecto  rojo,  pcco  circunscritas 
y que  tienden  a  desaparecer  hacia los dos años, llegando en oca- 
siones  a  persistir por más  largo  tiempo. 

Las manchas  mongólicas son de  aspecto  equimótico  con  pre- 
ferente asiento  en  la  región  lumbo  sacra,  glútea,  etc.,  pudiendo 
,existir  en  otras  regiones; son manchas  de  tamaño  variable y de 
(duración  limitada  hasta  el  segundo  año,  aunque  puede  vérselas 
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también  persistir.  Se  ha  tornado  esta  mancha como estigma de  
mestizaje,  habiendo  quien  las interpreta como una  caracterís- 
tica  de la  raza  dinárica. 

Fuera de  estas dos eventualidades y de las desviaciones ob- 
servadas  en  el  curso  de  la  descamación  fisiol6gica,  el  capítulo 
de  las  afecciones  de  la  piel está  casi  todo  en  relación  con  las  in- 
fecciones que  sobre  ella  recaen.  Esto  se  explica  porque  la  piel 
del  recién  nacido  se  halla  indefensa  frente a la  agresión  de los. 
gérmenes  virulentos,  llegando  a  menudo  a  ser  el  punto  de  par- 
tida  de  las  infecciones  generalizadas  de  que  suelen  ser  víctimas 
los recién  nacidos. 

Estas consideraciones  hacen de la  higiene  de  la  piel  en  esta 
edad un imperativo  categórico, y sobre lo cual  no  se  ha  insistido 
lo suficiente.  Papel  importante  en la etiología  de  la  infección de 
la  piel  no  juegan  el  sudor, los traumatismos  ligeros provocados  por 
el  parto o por  las  ropas,  etc. El  sudor,  sobre todo,  es  causa de la 
exaltación  de  la  virulencia  de los saprófitos  de la piel, favore- 
ciendo  su  penetración  por  los  canales  dilatados  de  las  glándulas, 
sudoríparas  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  patológicas traducen la infec-- 
ción de  la  piel  del  recién nacido. De  ellas  la  más  banal es la 
fdicullitis, la cual es  una  lesión  formada  por  unas  mínimas pús- 
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 pioclermitis, 
y  cuya  expresión  clínica  más  típica  es  dada p0.r el pénfigo infec- 
cioso pslirnorfo epldhico .  Su etiología  es  debida al estafilococo, 
aunque no  es raro  encontrar  otros  gérmenes. 

El  carácter clínico de la  afección  es el siguiente:  comienza por 
una  pequeña zona o mancha  roja  intensa,  la  cual,  al poco tiempo, 
se  levanta,  dando comienzo  a la formación de  la ampolla, la  cual 
se llena  de  un  líquido  de  aspecto  cetrino. A medida que pasa el  
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tiempo,  el proceso  tiende  a crecer y el  líquido  toma  un aspecto 
purulento o lechoso. Cualquier  presión  basta  para  romper  la  am- 
polla,  la cual  dará  salida  al  líquido,  dejando  ver  una  superficie 
húmeda,  roja y con los bordes  festoneados  por  restos de  la  am- 
pzlla.  Pasados dos a  seis  días,  solamente  quedará  de la lesión 
una  mancha no costrosa y ligeramente rosada.  Muchas veces, los 
elementos  exantemáticos son  muchos  y  manifiestan  una  tenden- 
cia invasora,  mostrándose  la  piel  entonces  cubierta  de  elementos 
que  van  desde el tamaño  de  una  lenteja  hasta el de  una  moneda 
de 25 céntimos. Las  ampollas  pueden  confluir  y  afectar  una  gran 
extensión  de  la piel. 

La evolución 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 afección de  la  piel,  llamada dermitis ex- 
foliatrix, de la  cual nos  ocuparemos más adelante. 

Veces hay  en  que  el pénfigo  evolucionará  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  carácter, ya  que los  casos se 
nos han  presentado  siempre  en  forma esporádica. 

Aun  cuando,  las  caracteristicas  de  que  nos  hemos  venido ocu- 
pando  permiten  individualizar  la afección  sin duda  alguna, en 
ciertos casos, quizás,  podría  prestarse  a confusión con el  pénfigo 
sifilítico. Sin  embargo,  el  pénfigo  sifilítico es de localización 
palmo-plantar  y  no  realiza, como tipo  anatómico, un pénfigo en 
el  sentido  estricto  de  la  palabra. 

El pénfigo  polimorfo  epidémico se  encuentra localizado  ha- 
bitualmente  en el tórax,  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;  sería la variedad  más  rara 
el pénfigo intrauterino.  En cambio, el pénfigo  sifilitico  es cor- 
génito,  aunque  también  es  cierto  que  el pénfigo  sifilítico  puede 
aparecer  después  del nacimiento. 

Cc,mplicaciones 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: desinfección local con agua de alibour diluida 
al  tercio  en  suerc fisiológico y aplicación de pomada al  óxido 
amarillo de mercurio  y  pomada de sulfanilamida  al 10 :;. Por 
medio de  este  tratamiento,  aurado a los cuidados  higiénicos, he- 
mos conseguido la  curación  de  tcdcs los casos de pénfigo sin 
tener  que  lamentar fracasos. 

Von Ritter  ha designado con el  nombre  de dermitis exfolia- 
trix una  enfermedad de  la piel del recién  nacido,  caracterizada 
por la aparición de zonas eritrodérmicas  en  la  región  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 impresión de  una  verdadera  quemadura.  Finkel- 
stein  ha dado el  nombre a esa afección de epidermolisis aguda 
del reciCn naci'do, ya  que  en la forma  más  grave  de la enPermedad 
la afección ataca toda la epidermis,  produciendo  una  descama- 
ción en  grandes colgajos, hecho que  se  acompaña  de signo de 
Nikolsky por la  relajación  de  las  capas epidérmicas. 

En comunicación  reciente que hicimos en  las  Jornadas  de 
Dermatología,  a fin  de  evitar confusiones con la  enfermedad de 
Leiner o eritrodemia desramativa, propusimos que se guardara 
el nc'mbre  de eritrodkrmias del recién nacido a  todas  estas afec- 
ciones, cuyo carácter común era comenzar  por una  fase  de  eri- 
trodermia y continuarse con una  fase  de descamación variable. 

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

La etiología de  esta afeccih  ha sido muy  discutida,  habién- 
dzse  encontrado  diversidad  de  gérmenes  en  las lesiones cutáneas. 
Opiniones muy  autorizadas  han  querido  establecer  su  similitud 
con el pénfigo  epidémico, pero  Finkelstein  disiente  de  esta opi- 
ni& y  sostiene no haber vi’sto jamás  un  pénfigo  degenerar  en 
epidermolisis aguda. 

Quizás  pueda  ser  la  expresión  de  infecciones  endógenas,  ver- 
daderas  septicemias,  cuya  repercusión  en la piel  no  vendrá a ser 
sino  un epifenómeno. El mismo Finkelstein,  en  diversas ocasio- 
nes  en  que  practicó  hemocultivo,  no  pudo  encontrar  el  germen. 

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

El  tratamiento  de  esta afección  engloba lo concerniente  a  la 
afección  local y al  tratamiento  propiamente  del  estado  general. 
Frente  a  la  etapa  de  las  manifestaciones  cutáneas  hemos usado 
baños  de  agua  de  manzanilla y aplicaciones  de  pomada  de  sul- 
fanilamida en aceite  de  hígado  de  bacalao  al 10 3, cubriendo 
totalmente los tegumentos con gasas y ropas  estériles.  Pasada 
la fase  de descamación aguda,  hemos  usado  pasta a l  agua  en el 
período  de  reparación.  También  hemos  usado la solución alco- 
hólica  de  violeta  de  genciana  al 1 %. 

Como el  estado  general  está  afectado  sobre  todo  el  aparato 
digestivo,  en caso de  fenómenos  gastro-intestinales  agudos  acom- 
pañadcs  de  síntomas  de  intzxicación,  se  procederá  a  la  dieta 
hídrica  transitoria,  corta  en  duración,  realimentando  siempre con 
leche  materna. A esta  higiene  alimenticia  se  le  acompaña  de  las 
otras  medidas  terapéuticas  que  cada caso requiera en particular; 
tonicarSacos,  estimulantes,  etc. 

Al  lado de  estas afecciones nos queda por  clasificar un  grupo 
que  denominamos piodermitis, donde  englobamos  las  afecciones 
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sépticas  de la  piel no clasificadas, muchas  de  las  cuales  fueron  el 
punto  de  partida  de  pequeños abscesos subcutáneos  en  la  piel 
del  tórax y en  el  cuero cabelludo. 

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

El tratamiento seguido, tantc  en  el caso de  las  piodermltis 
inespecificadas como en  el  de  las  perionixis  piodermíticas,  ha 
sido el mismo que  indicamos  a propósito del pénfigo, con la  va- 
riante  de  la  evacuación  del  pus  de los pequeños  abscescs  a que 
muchas  de  ellas  dieron  lugar. 

CAPITULO  VI 

El acto  obstétrico, como ya dijimos  anteriormente,  es  un ele- 
mento  traumatizante  para el recién  nacido, 10 cual  viene  a  ser 
corrobcrado por  la abundante patoIogía en  relación con este 
hecho. 

Ya cuando  hablábamos de las condiciones  fisiológicas 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- 
sanguínea,  impresiones  y  estrías  sobre  la  piel)  etc. Al lado de 
estas  modalidades  nos  toca  hablar  ahora de  aquellas afecciones 
ya  de  origen patológico, tales como el  cefalohematoma,  las  pará- 
lisis  obstétricas,  las  fracturas  y  las  hemorragias  intracraneanas 
y que reconocen  ccmo  causa  tambibn el  traumatismo  del  parto. 

@dalohematoma.--Se denomina  así  la  tumefacción  céfalica 
que presentan  algunos  recién nacidos  después de  un  parto labo- 
rioso y la cual  es  debida a una  hemorragia  sub-perióstica  ori- 
ginada en uno de los huescs  del  cráneo. 
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La localización preferente  de  esta afección  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 
pequeñcas, presentando el tamaño  de  una  nuez,  y  otros  de  dimen- 
siones  casi  gigantescas,  válgasenos  la  expresión.  Al  principio  se 
les  puede  confupdir con una  bclsa  serosanguinea,  pero  pasadas 
las  primeras 24 horas,  tiempo para  el  cual  ha  debido  regresar 
éste,  se  ve  que  persiste  una  tumoración  bien  definida,  fluctuante 
a la  palpación y enmarcada  dentro  de los límites  de un  reborde 
óseo, sin  rebasar  suturas  ni  fontanelas. 

Puede  suceder  que,  debido a la  tendencia  hemorrágica  del 
recién  nacido. el  cefalohematoma  aumente  de  tamaño,  lo  que, 
por  otra  parte,  es  un  hecho  raro. 

Si seguimos la evolución del  cefalohematoma,  notaremos  que 
la  base  de  implantación  de  éste se halla  constituida  por un re- 
borde  grueso  muy  manifiesto, el cual  estaría  constituido  por el 
límite  del  desprendimiento perióstico, allí  donde  la  actividad de 
los osteoblastos  es  mayor.  La  evolución  del  cefalohematoma si- 
gue un curso  benigno  de  duración  variable, el cual,  para  los pe- 
queñcs  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  sería  debido a una 
fisura  de los huescs  craneales. Es esta  una complicación rara y 
de  más difícil  apreciación. 

Otra  de  las complicaciones podría  ser la infección del cefalo- 
hematoma,  provocando  la  correspondiente  supuración,  debién- 
dose pensar  siempre  en  ella  cuando  la  tensión  del  tumor  au- 
mente y cuando  se  le  vea  crecer más allá  de  la  primera  semana; 
en cas: desduda se recurrirá  a  la punción exploradora,  la  cual 
nos permitirá  crientarncs  sobre  la  naturaleza y la septicidad de 
su contenido. 



El cefalohematoma no requiere  tratamiento  alguno:  precisa 
dejarlo  evolucionar  espontáneamente,  cuidando de  evitar los  
traumatismos.  Sclamente  en el caso de  una infección 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  forcep, o cuando  se  han usado maniobras de  
reanimación  violentas  (flagelación),  pueden  observarse  debajo 
de  la  piel  endurecimientos  de  tipo  redondeado, los cuales  han 
sido confundidos muchas veces con hematomas.  De  mucha  ma- 
yor significación  suele ser la denominada  por  Marfán indura- 
ción cutánea curable, la  cual  está  constituida  por  un  eritema  in- 
durado  en  forma  de placas o grandes  nódulos  confluentes  que 
toman  asiento  en  las  regicnes más traumatizadas,  cuya  aparición 
se  hará  ver hacia el  final  de  la  primera  semana,  teniendo  ex- 
presiones  clínicas  variables  tanto  en su extensión como en su 
aspecto;  la palpación no parece  despertar  dolor y muestra  la le- 
sión de consistencia  leñosa,  conservándose  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  evolución  de  este  proceso  es  que  el  estado  de1 
niño  no  parece  perturbarse. 

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

Nos ha tocado cbservar  un caso, el  cual,  aunque  a plazo  largo, 
evolucionó siempre  hacia  la curación. 

No son  raros tampoco los hematomas  musculares.  Entre ellos 
nos ha  tocada  observar muy pocos casos (tres)  de hematoma de4 
esterrncacleidslmnastoideo. Esta lesión se  manifiesta  bajo  la  forma 
de  una  pequeña  induración localizada hacia  la  parte  esternal del. 
músculo  esternocleidomastoideo. Al principio  se  le  puede cm-  
fundir con cualquiera  otra lesión de  tipo  inflamatorio  del cuello, 
pero su evolución  y sus relaciones con el  músculo  bastan  para 
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diagnosticarlo; son  suficientes  algunas  semanas  para  verlo des-. 
aparecer, no ocasionando, como se había  pretendido  antes,  el 
tortículis  czngénito,  el  cual  obedece  a  una  miositis  fibrosa de 
origen  intrauterino. 

Con este  nombre designamos  todas las  parálisis  que  se pro-. 
ducen  durante  el  acto  obstétrico.  Aun  cuando  puedan  variar  en 
cuanto  a  su etiología,  es rar3  observar  las  parálisis  de  origen 
central,  ya  que  éstas  se  acompañan  siempre  de lesiones en  los, 
centros nerviosos tan  graves como mortales. 

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

Esta  parálisis,  que  representa  el  prototipo  de  las  llamadas pe-- 
riféricas,  está  fundamentalmente  determinada  por  el  traumatis- 
mo en  las aplicaciones de forceps. La  comprensión  ejercida  sobre 
el  nervio  facial por  la  cu-chara de  este  instrumento  es  suficiente 
para  determinarla.  Sin  embargo,  hay ocasiones en  que, después: 
de  un  parto  normal  sin  incidentes,  se  ven  aparecer  parálisis es- 
pontáneas. 

Lcs sintomas  bajo los cuales  se  presenta  son  de  fácil  recono- 
cimiento.  Durante  el  llanto  se  podrá  ver cómo, un  lado  de  la  cara 
permanece  inmóvil,  al mismo  tiempo  que  los  párpados  del  lado 
afecto  permanecen  abiertos  por  las  parálisis  del  orbicular;  la co- 
misura  labial  es  la  desviada  hacia  el  lado sano, tomando  la boca. 
un  aspecto ob1ict;o. Cuando el niño  está en  reposo puede  suceder 
que  el diagnóstico se  haga  algo  difícil,  pero el hecho  de  existir 
una  abertura  palpebral  bastante  pronunciada  cuando lo's párpados. 
del  otro ojo están  perfectamente  cerrados,  bastará  para  iden- 
tificarla. 

Ea evolución de  estas  parálisis  se  caracteriza  por  su  curso 
benigno y curación  espontánea,  aun  cuando  pueda  haber excep-- 
ciones en  cuanto  al  tiempo  de  su  curabilidad. 
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En  nuestras  estadísticas,  en un  grupo  de 23 parálisis,  encon- 
tramos 15 parálisis  faciales.  En el grupo  de  las  parálisis  faciales, 
el  93 >; fué  debido  a  aplicaciones  de forceps. 

Algo más  raras  que  las  parálisis  faciales,  aunque  mucho  más 
importantes por su pronóstico,  sc'n 13s parálisis del plexo bra- 
quial. 

En  el  grupo  de 23 parálisis  observadas  por nosotros, tan sólo 
6 han sido  diagnosticadas  de pariilisis braquiales, lo que  demues- 
tra su rareza.  Sus  causas  habituales  son l o s  partos laboriosos y 
prolongados,  distócicos; sobre todo, aquellos en  que  hubo nece- 
sidad  de  recurrir  a  maniobras  instrumentales o manuales.  Aun 
cuando  se  acostumbra  decir  que  este  tipo  de  parálisis  se  presenta 
ccn mayor  frecuencia  en  las  Presentaciones de vértice  que  en 
las podálicas, en  nuestros casos hemos  observado  que  predominan 
las  presentaciones podálicas sobre  las cefálicas en el 66 $% de los 
.casos. 

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

Según el número  de  raíces  nerviosas  atacadas, se pueden  in- 
ldividualizar tres tipos de  parálisis  braquiales. 

A) En  el  tipo  radicular  superior o tipo  Duchenne-Erb: los 
nervios  afectados  son los C5 y C6, lo cual  hará  que los músculos 
:afectados  sean  deltoides,  biceps, braquial  anterior,  supinadores, 
etcétera.  El  brazo,  desde  el  momento  del  nacimiento,  pende  inerte 
a lo largo  del  tórax,  actitud  que se debe  a la parálisis  del  grupo 
muscular  antes dicho y a  la acción preponderante  de los anta- 
gonistas.  El  antebrazo  está  en  extensión y mantenido  en  fuerte 
pronación  por  el  redondo  pronador; la  mano  está  ligeramente 
flejada,  encontrimdose  imposibilitados los movimientos  activos 
de  abducción, flexión del  antebrazo y supinación. 

B) El  tipc  radicular  inferior  afecta los músculos de la mano 
'y uEa parte de los del  antebrazo. Es el tipo  Dejerine-Klumpke. 
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Las raíces atacadas son C7, C8 y D1, lo que  corresponde  a  múscu- 
los de la  eminencia tenar  e  hipotenar,  interóseos,  lumbricales y 
flexores de  la  mano. En los casos muy típicos  se pcdrán  observar 
trastornos óculo-pupilares:  miosis,  estrechez de  la  escotadura  pal- 
pebral,  retracción  del globo  ocular,  etc. 

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

En el diagnóstico de  las  parálisis  del  plexo  braquial  importa, 
por  medio del  examen radiológico,  despistar  las  causas de  error: 
lesiones  óseas  varias, fracturas,  arrancamientos epifisarios  y  cier- 
tas afecciones como la  Enfermedad  de  Parrot o pseudo  parálisis 
dolorosa,  la  cual  no  determina  una  palálisis  propiamente  dicha, 
sino  solamente  una  impotencia  funcional,  y,  en  muy  raras oca- 
siones, la osteomielitis del  recién  nacido,  la  cual  se  presentará 
con carácter  de tumefacción a nivel  de la articulación  del  hombro. 

La evclución  y  el  pronóstico,  teóricamente,  dependerán  de la 
-importancia  de  las lesiones  nerviosas,  por  lo cual  serán  bastante 
variables.  Al  lado  de  los casos benignos que  curan  completamente 
.se verán  las  parálisis con carácter  definitivo,  acompañadas de 
.atrofias  musculares,  detención  del  crecimiento y actitudes vi- 
ciotsas del  miembro,  etc. 

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

El  tratamientc  a  que se deben  someter  las  parálisis  de  que 
nos  ocupamos estará  constituido  en  primer  lugar  por los masajes 
y las movilizaciones del  miembro.  En los intervalos, un  aparato 
ortopédicc' mantendrá  el  brazo en  abducción  a 90", rotación ex- 
terna, codo flejado en  ángulo  recto,  antebrazo  en  supinación, 
mano  en  ligera  flexión  dorsal y dedos  extendidos.  Esto  evitará 
las  actitudes viciosas,  las  cuales,  en d t ima instancia, se tratarán 
por  métcdos  quirílrgicos  y  ortopédicos. 
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Será coz1 una  gran dosis de prudencia  que  recurramos  a  la 
electrizacion  galvánica y farádica, a la  radioterapia  profunda y 
a la icnización. 

Las parilisis del miembro inferior son sumammte  raras;  se 
deben  a  un  gran  traumatismo  medular, lo que  hace  que  esta 
variedad  sea  tan difícil de  ver,  ya  que la magnitud  de las lesiones 
conduce  a la muerte  rápida  del  recién nacido.  Esta  parálisis se 
acompañará  de  incontinencia  de los esfínleres y de  anestesia  de. 
l a  mitad  inferior  del  cuerpo. 

Las fracteeras 

Cuanto hemos dicho sobre  la etiología de  las  parálisis  puede 
ser  también aplicado  a  propósito de  la  etiología de  las  fracturas, 
puesto  que  todas  recmocen  un  origen  traumático ocasionado en 
el  momento  del  parto. 

Nuestra  estadística  la  forman 9 casos de  fracturas,  en  las  que 
predominan  las  de  clavícula  en 5 casos, 3 eran  fracturas  del 
húmero y una  del  fémur, lo que  explica la rareza de esta ú1- 
tima  variedad. 

La  fractura  de la  clavícula  se  observó a menudo  en  presen- 
taciones de  vértice con aplicaciones de  forceps y en casos de  ver- 
sión.  Esta fractura  se  manifiesta  por  un  cierto  grado  de impo- 
tencia  funcional  del  miembro;  siendo  subperióstica  no  habrá des- 
plazamiento de  fragmentos,  permitiéndonos  la  exploración clí- 
nica  apreciar,  junta con las  crepitaciones, la solución de conti- 
nuidad algo  dolorosa del hueso. No es  raro  ver al  final  de  la 
primera  semana  constituirse  una  pequeña  tumoración  corres- 
pondiente  al callo que comienza  a formarse. 

Su pronóstico  es bastante  bueno; dos semanas  bastarán  para 
la  curación  completa,  reduciéndose  la  terapéutica  a  una  ligera 
inmovilización del  miembro  correspondiente  contra el  tórax. 

Las  fracturas  del  húmero,  aunque  menos  frecuentes  que  las 
de la  clavícula,  representan  una  variedad  menos  benigna.  Apa- 
recen  consecutivamente  a  una  presentación  podálica y, sobre 
tods  en  nuestros casos, a  versiones  por  maniobras  internas. 
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El  carácter clínico de la  afección  hace que se le reconozca 
rápidamente.  El  que  asiste  al  parto es el  primero  en  darse  cuen- 
ta  del  accidente. Luego,  la  impotencia  funcional como en  el caso 
de  la  parálisis,  pero  conservando  cierta  mctilidad  en  la  mano 
y en  el  antebrazo. La motilidad  anormal,  así como la palpación 
dolorosa y las  crepitaciones,  bastarán  para  diagnosticar  la  frac- 
tura.  Sistemáticamente, nosotros recurrimos a la  exploración ra- 
diológica a  fin  de  una  mejor comprobación de los  hechos ana- 
tómicos. 

La evolución de  estas  fracturas se caracteriza  por  una  marcha 
rápida  hacia la  curación.  El  pronóstico  es  benigno  y lo que  de 
él queda  ccmo  secuela  es  un  callo  grueso,  algo  voluminoso,  el 
cual se reabsorberá  a  largo plazo. 

El  tratamiento  de  estas  fracturas  no  requiere  mayores de- 
talles.  Solamente  la inmovilización de los fragmentos  y  por los 
medios de contención  más a  la  mano  y menos traumatizantes. 
la aplicación  del  miembro  afecto contra  el  tórax  bastarán la ma- 
yoría de las veces. 

Mucho más  raras  que  las  fracturas  del  húmero lo son las 
del  fémur,  las  que  recaen  a  nivel  del  tercio medio. En  nuestras 
observaciones  la  vimcs en  una  presentación  podálica,  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  característico,  ya  que 
la desviación de los fragmentos  deforma su  aspecto exterior. La 
fortaleza  y  la  cortedad  del  ligamento  de  Bertin  hace  que los frag- 
mentos se coloquen  buscando el ángulo  recto.  Este  hecho, como 
-es fácil  comprender,  modifica  el  pronóstico  de  estas  fracturas, 
contraponiéndolo  así a la  benignidad  observada  en  las  fracturas 
de  la clavícula y  del  húmero. 

Si el  tratamiento  de  las  fracturas  estudiadas  anteriormente 
se  reducía  a  hechcs  simples  y sencillos, el de las  fracturas  del 
fémur necesita la escogencia del  aparato  que  permita  una  buena 
reducción de los fragmentos,  ya  que,  de lo contrario,  éstos 
 presentarían un  cabalgamiento o angulación tan  notables que 

125 



dificultarían  la  marcha.  Por  otra  parte,  al  elegir  tal  aparato  ha- 
bría  que hacerlo en  atención  a  que  éste  no  cause  irritaciones O 

traumatizaciones  sobre los tegumentos. La extensión  continúa 
realizada  merced  a  diversos  aparatos:  el  de  Thomas,  el  de RO- 
che,  etc.,  realizan el  desideratum  en  el  tratamiento  de  estas 
afecciones. 

Las hemurragias intracraneanas 

Con este  nombre vamos a designar  las  hemorragias  fáciles 
de  observar  en  el  recién nacido y que son  debidas  a  lesiones que 
recaen  tanto  sobre los vasos  del  encéfalo como sobre los menín- 
geos. He  aquí por qué  no vamos a denominar  solamente  me- 
níngeas  a  estas  hemorragias,  en las que  participan por igual ce- 
rebro  y meninges,  pudiéndose  observar, es cierto,  hemorragias 
estrictamente meníngeas,  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 1.800; 
Finkelstein  da  un 15 % de  hemorragias macroscópicas  y un 75 'j% 
de  hemorragias microscópicas.  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  meníngeas  hace  que  se  eleven  mucho  las  cifras  es- 
tadísticas. Los prematuros  mueren,  frecuentemente,  de  hemorra- 
gias  meníngeas. Su frecuencia  en  el  prematuro  se  corrobora hoy 
en  día  por  todos los que se han ocupado de  tal  materia: Couve- 
laire, Ilpo,  Scholossman,  etc. 

Establecer  las  causas  de  estas  hemorragias  es  un poco difícil. 
Sin  embargo,  casi  todas  están  en  relación 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  mecánicas  las  ligeras  estrecheces  pel- 
vianas,  la  rigidez  de  las  partes  blandas,  la  gemelaridad, la pre- 
sentación  podálica y, en  una  palabra, todas  las eventualidades 
en que  encontramos  sufrimiento  fetal. 
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A estos  factores  tenemos  que  añadir los llamados  no  traumii- 
ticos, o sea  aquellos  en  que  la  fragilidad vaxular de los prema- 
turos y de  ciertos  recién  nacidos  estaría en relación  directa COR 

enfermedades  maternas,  entre  ellas  la sífilis, incriminada  sobre 
izdo por  la  escuela francesa. Al lado  de  la infección  sifilítica se 
ha invoacado otro  tipo  de afección maternal,  la toxicosis  graví- 
dica. 

Un hecho  más  que  se  agrega  para  explicar  el  fenómeno un 
tanto complejo de  estas afecciones  es  la  tendencia  hemorragí- 
para  del  recién nacido, determinada  por  una  hipo-protrombi- 
nomia,  la cual  se  acentúa  gradualmente  desde  la  hora  del naci- 
miento  hasta  alcanzar su máximum  de descenso entre  las 30 y 
las 72 horas  después  del  nacimiento. 

Ello explica  por  qué  suelen  presentarse  síntomas  graves de. 
hemorragias  intracraneanas  pasados el primero y el  segundo  días 
después  del  nacimiento. Nos explicamos  el caso porque, f rente  
a un pequeño  traumatismo  que  ha  provocado  una  ruptura ca- 
pilar,  determinando  una  hemorragia  pequeña,  puede  producirse,. 
en virtud  del  mecanismo  retardado  de  la coagulación, una ex- 
tensa  hemorragia en las  horas  en  que  es  más  intenso el déficit. 
de  protrombina. 

En  la  sintomatología  de  la  afección  vamos  a  encontrar,  antes 
que todo, los antecedentes  obstétricos, de los  cuales  hacemos 
mención  más adelante.  En  nuestras  observaciones,  la  modalidad 
más  frecuente  ha sido  la  aplicación de forceps,  siguiéndole  las 
presentaciones  podálicas,  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 más  graves  sin  responder  ni  siquiera  a  las  maniobras d e  
reanimación. 

Cuando  examinamos  un  niño  recién  nacido  portador  de  una 
hemorragia  cerebro-meníngea, lo habitual es encontrarlo o re- 
lajado  tctalmente o exhibiendo una  contractura  mucho  mayor 
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.de  la ordinaria.  Dará  muestras  de  sufrimiento con emisión de 
llanto  débil y quejumbroso. El ritmo  respiratorio  puede  estar  al- 
terado  y  haber  pérdida  de  reflejo  de succión. Sin  embargo,  hay 
síntomas  dominantes  en  el  cuadro de  la  hemorragia  cerebro- 
meníngea,  hechos  casi  obligatorios;  me  refiero a las convulsiones, 
a  la cianosis y a ciertas  facies  muy  características  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, 
*&strabismos,  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 
y muy  particular  del  recién nacido  atacado  de  hemorragia ce- 
rebro-meníngea:  se  trata  de  lcs ojos muy  abiertos,  fijos  y  aten- 
tos, como si el  niño  se  interesara  por lo que  pasa  a  su  alrededor, 
.cuando lo corriente  es  que  el  recién nacido presente  sus ojos 
cerrados,  sin  expresión  ninguna,  abriéndolos  muy poco. En nues- 
tras  observaciones hemos  hecho una  constatación  muy  atenta 
de este  signo,  considerando muy  justo  el  valor  que  le  ha  otor- 
gado  la  doctcra  Herlich. 

Al lado  de los síntomas  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  antericrmente,  la  pérdida  del  reflejo  de 
.succión  impide que  estos  niños  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 putnción lumbar, por 
medio de la  cual  constataremos  la  presencia  de  sangre  en  el lí- 
quido  céfalo-raquídeo. El carácter  de  éste es determinado  ma- 
croscópicamente  pcr  la  presencia  de  sangre,  la  cual  le  conferirá 
un aspecto que  va  desde  la  xantocrorda  hasta  el color  rojo. Sin 
embargo,  debemos  ser cautelosos  en su  interpretación,  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 líquido  francamente  hemático,  que  no  es  influenciada por 
los gritos ni por los movimientos  ni  la tos del niño,  y  que  al  caer 
en  el  tubo  se  coagula con cierta  rapidez,  son  hechos  suficientes 
para  considerár  que la sangre  proviene  de los vasos. Waitz SOS- 

tiene  que  en  el  recién  nacido  ncrmal  es  imposible  recoger  líquido 
céfalo-raquídeo  sino en  muy pequeiías  cantidades,  y,  por lo tanto, 
la  obtención  del  líquido  sería  una  presunción en favor  de  la  he- 
morragia.  El líquido  céfalo-raquídeo mostrará  un  número  de  he- 
matíes  variables  y  elementos blancos  casi en  igual  proporción 
que los glóbulos  rojos,  viéndose aparecer  hacia  el  final  de  la 
primera  semana los hematomacrófagos,  grandes  células  irregu- 
lares con movimientos  amiboideos,  pudiendo igualmente encon- 
trarse  células epitelioides. Al  principio  puede  verse aumenTada 
la  cifra  de  albúmina. No hay  que  olvidar  que  las  hemorragias 
se  acompañan  de un ligero  grado  de  reacción  meníngea  y  cuya 
máxima  intensidad  se  encuentra  hacia  el  quinto o sexto  día. 

El diagnóstico de las hemorragias  intracraneanas,  ayudado 
por la  punción lumbar,  no  ofrece  lugar  a  dudas.  Las convulsiones 
en  el recién  nacido  deben  ser interpretadas como síntomas  de 
hemorragias  meníngeas, salvo en  el caso de  una  meningitis  pu- 
rulenta o de  alguna  encefalitis, en  cuyo caso basta  la  punción 
lumbar  para  aclarar  nuestras d u a x  

El tratamiento de  esta afección lo podemos  reducir  a dos he- 
chos  fundamentales: la punción lumbar  y  la  administración  de 
vitamina K. 

La punción  lumbar  recomendada  scbre todo  por  Waitz debe 
ser  instituida  desde los primeros  momentos,  continuarla durante 
varios  dias  a  fin  de  extraer  el líquido que  podría  ser  irritante, 
provccar  hipertensión 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 
vía  raquídea  son  de  tal  'gravedad  que  no  permitirán  esta  tera- 
péutica con el optimismo con que  se  la preconiza. 

El uso de la vitamina H, el cual  se  halla  generalizado  actual- 
mente,  permite  poner  en  esta  terapéutica lo mejor de  nuestras 
esperanzas y, por lo  tanto, 10 mejor d e  nuestras realizaciones. 
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Con el uso de  la vitamina K ha  mejorado  mucho  el  pronóstico 
inmediato  de  la  hemorragia  meníngea,  siempre  que  se  recurra a 
ella lo más  precozmente  posible.  Las  estadísticas  que  hemos con- 
sultado  demuestran  que  el uso precoz de  la  vitamina K conduce a 
éxitos casi  siempre. De aquí  nace 12 necesidad de establece: una 
prcfilaxia  de  las  hemorragias  intracraneanas  del  recién  nacido, 
aplicanda vitamina R a  la  madre  antes  del  parto o en el mismo 
momento  de  él,  a  fin  de  garantizar al recién  nacido  una  suficiente 
provisibn de esta substancia. Con el mismo fin  la  empleamos 
también  sistemáticamente  en todo  recién  nacido  prematuro o en 
aquellos  a  término  donde  la  presunción  de  una  hemorragia de 
esta  clase se  imponga,  bien  por  las  maniobras  obstétricas o por 
las  dificultades con que  se desenvolvió el trabajo. 

Con miras  terapéuticas  la  damos  hasta  conseguir  sedación 
de los síntomas:  convulsiones,  crisis de cianosis, hipertonías, etc., 
usándola  por  vía  paraenteral  en  forma hidsssoIuble y lipaisolubk 
a razón  de dos a diez miligramos por dia. Las  incompatibilidades, 
así como las  contraindicaciones  de  esta  eficaz  terapéutica, son 
nulas.  La  mortalidad  en  nuestras  observaciones  fué  de 55 ?&. 

El pronóstico de  porvenir  de los nifios atacados  de  hemorra- 
gia  cerebro-meníngea  es  muy  sombrío:  todos o casi  todos exhi- 
birán  en  el  futuro  secuelas  de  orden  motor o de  orden psíquico, 
o de los dos a  la  vez. 

CAPITULO VI1 

Otras  de  las  características  que  le  dan fisonomía a  esta  etapa 
de  la  vida es la  propensión  hacia las  hemorragias  de  tipo local 
y general,  propensión  denominada  también diitesis  hemorri- 
&S, la cual  ,está  íntimamente  unida  a  una modalidad  especial 
de  funcionamiento  del  recién  nacido.  Afortunadamente,  esta  pre- 
disposición  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- 
L3 
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cien  nacido  discriminamcs  aquellos  hechos  capaces  de  influir  en 
la  determinación  del  cuadro,  diremos  que,  además  de los fac- 
tores  predispznentes, como serían  el  éxtasis  circulatorio, los es- 
tados asfíiicos, los traumatismos,  etc.,  hay  que  añadir  también 
!a !abiliclacl especial del  sistema  vascular  del  recién  nacido y es- 
pecialmente  del  prematuro,  labilidad  que  puede  ser  reforzada 
por procesos infecciosos y tóxicos:  sífilis, albuminuria,  tubercu- 
losis, etc.  Además  de  estzs  factores  predisponentes,  se  encuen- 
tran 1a.s causas  propiamente  hemáticas. El tiempo  de coagula- 
cicin en  el  recién nacido es ncrnalmente algo  prolongado,  puesto 
que oscila entre 7 y 45 minutos,  experimentando  un  aurrx?to  de 
20 a 90 rninutcs  si  existe  esta  predisposición,  pudiendo  igual- 
mente  estar  aumentado  el  tiempo  de  sangría,  así corno dismi- 
nuido  el  número  de  plaquetas y la cantidad  de  protrombina. 

El dosaje  de  esta  substancia  en  la  sangre  del  recién  nacido 
ha  demostrado  que  existe  normalmente  una  disminución  de la 
protrombina  en las hcras  que  siguen al nacimiento,  disminu- 
ción que se acentúa con la  falta  de  aporte  alimenticio y llega  a 
alcanzar su máximum  de descenso hacia  las 72 horas  después 
del  nacimiento. Ello sería  determinado por  déficit de vitamina K9 
indispensable  para la  formación  de  la  protrombina. 

La  esencia  de este  fenómeno, un pcco  oscura,  está  todavía 
dentro  del  terreno  de  las  hipótesis.  Parece  posible  que  haya  al- 
guna relación con la  que  experimentan  las  funciones  del  hígado. 
En  el  grupo  de  las  hemorragias  del  recién  nacido  cabe  distinguir 
las  de  aparición precoz y las  de  aparición  tardía o que  aparecen 
después  de  transcurrida  la  primera  semana;  a  cada  modalidad 
correspzndería  también  un2  distinta significación  etiológica, 
siendo,  For lo tanto,  también  subsidiarias  de  una  terapéutica  di- 
ferente.  Las  tardías reconocen habitualmente  causas infecciosas 
manifiestas,  la  sífilis  entre  ellas. 

Nuestras  observaciones  se  refieren  estrictamente  a un nú- 
mero  de  hemorragias  de  cuya etiología  hemos  descartado,  por 
los medios a  nuestro  alcance,  todas  las  afecciones  de  tipo toxi- 
infeccioso, no  enccntrando  otra  causa  para  su explicación que los 
hechos  ya  anotados y que  acompañan  esta predisposición es- 
pecial o diBtesis hemom&gica. El número  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 clínico  consideramos 3 grupos:  las 
hemorragias  múltiples o generalizadas, y en  especial las  intra- 
abdominales,  las  gastrointestinales y las  hemorragias  umbilicales. 

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

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

La  fecha  de  aparición  de  estas  hemorragias  suele  ser  varia- 
ble,  pero  su  carácter  es el de  ser precoces,  aparición entre el 
primer y el  tercer  día. 

Clínicamente los niñcs  afectos  de  hemorragias  múltiples y 
en especial los que  dan  notaciones  de  hemorragias  intra-abdo- 
minales,  presentan el cuadro típico de  una  hemorragia  interna. 
Muchos de  estos  cuadros  dan  la  impresión  de  que  algún  trauma- 
tismo  pudo  ser  el  punto  de  partida  del  síndro,ma.  El  recién  nacida 
se  ve  palidecer  súbitamente,  palidez  que  se  irá  acentuando  pro- 
gresivamente, la  respiración  se  va  haciendo  irregular, el pulso 
se  va  debilitando  hasta  hacerse  imperceptible y la temperatura 
tiende  hacia la hipotermia. 

Por  grandes  hemorragias  intra-abdominales  masivas  nos  ha 
tocado ver  niñcs, los cuales,  lactando  en  el  lecho  de su madre, 
han experimentaldo súbitamente  dificultad  para  la dteglución, 
manifestaron  evidentes signos de  sufrimiento,  respiración  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 niño progresivamente  va  dando  manifestaciones  de  la 
gravedad  de  su  anemia,  habiendo  constatado  en  estas  hemorra- 
gias  intra-abdominales la  instalación  de  un hematocele, el  cual 
se  irá  acentuando  cada vez más  a  medida  que  la  hemorragia  au- 
menta.  Estas  hemzrragias  intra-abdominales  masivas  a  la  au- 
topsia  casi  siempre  demostraron un origen infrahepático sub- 
capsulair; quedándonos  la  duda  de  si  un  factor  traumático ha 
podido desencadenar el proceso. 

Las  hemorragias  intra-abdominales  san  de  una  gravedad  ex- 
traordinaria  y  en  nuestras  estadísticas  tuvieron  una  mortalidad 
de 100 54. 

Las hemorragias 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 7;. 

La  melena  es  más  frecuente  que  la  hematemesis,  por lo menos 
en  sus  expresicnes clínicas.  Téngase presente  que  una  hemorra- 
gia  gástrica  puede no ocasionar  vómitos, pero sí se  acompañará 
siempre  de  melena; ello explicará  la  frecuencia  de esta  última. 

La  fecha  de  aparición  de  estos procesos  es bastante precoz: 
el 20 ó 30 día  aparecen los síntomas,  siendo  casi  siempre el v6- 
mito  de  carácter  hemcrrágico  el  que  abre  la  escena,  apareciendo 
posteriormente  las  evacuaciones  de aspecto  hemorrágico.  Con 
relación a  lcs  vómitos  hemáticos  recuérdese  que un recién  na- 
cido puede  deglutir  sangre  en  el  curso  del  nacimiento,  así como 
también,  durante los primeros  días  de  la  lactancia,  una  grieta 
del pezón puede  dar  origen  a  que el  niño 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  difícil  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 blanca  de los pañales 

puede  verse con cierta  facilidad  la  impregnación  hemática de 
aspecto  rojizo. 
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Dos tipos  clínicos  por su evolución  se  pueden  observar: 

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

b) Las  formas  malignas,  mucho  más  raras  que  las  anteriores, 
son d e  aparicibn  precoz,  pudiendo  la  sangre  ser  de  cantidad tal 
que  fluya  incesantemente  por  el ano. Cuando  se  accmpañan de 
vómitos, &tus suelen  ser  de  sangre no coagulada. Como es  fácil 
comprender,  las  grandes  pérdidas de  sangre  pueden  llevar al  
niño  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 dTe 
apariencia  banal  en  su  comienzo  transformarse  bruscamente  en 
uno  de  modalidad  grave,  maligna. 

Cuando  la  melena  es  de  aparición  tardía, y va  acompañada 
de  hemorragias  en  otros sitios,  casi siempre  no  será  la  expresión 
de  una  diátesis  hemorrágica, sino que  representa el tipo de he- 
morragia  producida  por  una  infección o una intoxicación. Como 
lo dijimos  al  ccmenzar el capítulo,  nuestras  observaciones  han 
sido  d epuradas de procesos  sépticos, reservándonos  simple y 
puramente los casos de  hemorragias de tipo  idiopático. El  carác- 
ter  de precocidad  no  implica un  elemento  diferencial  de  gran 
fuerza  en  cuanto a la  etiología se  refiere, ya que  puede  haber 
hemorragias  muy precoces de origen  séptico o tóxico. 

En la anatomía patológica de  estas  hemorragias  gastro-intes- 
tinales,  además  de  las  constataciones  de  anemia  visceral,  la  mu- 
cosa gastru-intestinal  puede  encontrarse  indemne o presentar 
equimosis,  sufusiones y aun ulceraciones. Rhenter,  que  ha  estu- 
diado  estas  modalidades  anatomopatulógicas,  estima  que  en  el 
40 y<, de los casos hay  úlceras;  Shukowski  las  estima  en  un 50 7;. 
Estas  ulceraciones  pueden  ser  aisladas o múltiples, de  variable 
extensibn y profundidad,  pudiendo  estar  diseminadas  a lo largo 
del  tubo d-igestivo, pareciendc,  sin  embargo,  ser su sitio  predi- 
lecto  el  duodeno  en  lasvecindad  de  la  ampolla  de  Vater. 
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Explicar  las  formaciones  de  estas  lesiones  es cosa difícil, y 
ello ha  motivado  numerosas  controversias: para unos el  éstasis 
circulatorio  provocaría erosiones  hemorrágicas  que  serían  el  pun- 
t o  de  partida de las  úlceras;  otros la atribuyen  a  la  necrosis oca- 
sionada  por  el  choque  obstétrico  y,  por  último,  hay  quienes las 
catalogan  entre los procesos  embólicos  (Beneke,  Creuchen, Fran- 
que,  Landau,  etc.). 

N:: obstante lo expuestG, la  hiperemia  de  la  mucosa  gastroz 
intestinal  permite  una  pérdida  sanguínea,  que, como lo demos- 
tró Von Raisz, se encuentra en el 64 % de los recién  nacidos en 
forma  de  hemorragia  oculta. 

Hemorragias umbilisales 

Las  hemorragias  umbilicales  de  carácter  precoz o tardío  pue- 
den  prcceder  de los vasos  umbilicales o ser  parenquimatosas, 
constituyendo  en  nuestras  observaciones  el 20 70 de los casos de 
diátesis  hemorrágica. 

Cuando  se  trata  de  hemorragias  vasculares  la oclusión  es  in- 
completa y lo cual  puede  corregirse;  en  cambio,  las  parenquima- 
tosas  szn  debidas  a  verdaderos  estados diatésicos por  trastor- 
nos de  la coagulación,  constituyendo  la  variedad  de  hemorragias 
graves. 

Las  hemorragias  vasculares  se  deben  a  una  hipertensión  en 
e1 tramo de los vasos  onfálicos  y es  de  frecuente observación 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  circulación  menor.  Normalmente, 
en  el  recién  nacido el  establecimiento de  una  buena  actividad 
pulmonar  hace  que la  disminución de la presión  arterial, así 
como la  retracción  de  lcs  vasos  del  ombligo,  impida  las  hemorra- 
gias,  aun cuando no se hubiere ligado el cordón. A ello habría 
que  añadir,  tal como en  el caso de  la  gangrena  húmeda  del cor- 
dón, los efectos  de  ciertos agentes  patógenos  que  actúan  sobre 
las  paredes  vasculares y dificultan  la  oclusión  de los vasos  umbi- 
licales. 
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El  carácter  de  estas  hemorragias  es su plecocidad.  En  las 
horas que  siguen  al  nacimiento  y  aún con ligaduras  muy  bien 
practicadas,  se  verifican  a  expensas  de  erosiones  en  la  superficie 
de  implantación  del  cordón.  Esta  hemcrragia  inmediata es fácil 
de  reconocer,  porque  al  hacerse  la sección el cordón no está  exan- 
güe o sangra  después  de  la  ligadura. 

Junto a  estas  hemorragias  vasculares  hay  que  estudiar  las 
de  tipo parenquirnatoso, las  cuales  deben  considerarse como ma- 
nifestaciznes  de  la  diátesis  hemorrágica  del  recién nacido,  inde- 
pendientes, por lo tanto,  de  factores  vasculares  y circulatorios. 

La precocidad  es el  carácter  de  estas  hemorragias  parenqui- 
matosas,  ya  que  la  predisposición  hemorrágica  del  recién  nacido 
corresponsde a  la  primera  mitad de la primera  semana  de  vida; 
no están en  relación c m  ningún  estado infeccioso o tóxico, y,  a 
pesar  de  buenas  ligaduras,  siempre  se  hará  una  hemorragia  a  ex- 
pensas casi siempre  de  mínimas escoriaciones. Este  grupo  de 
hemorragias es grave,  llegando  muchas  veces  a  presentarse con 
carácter de  incoercibles, lo que no sucede con las  hemorragias 
vasculares. 

Las  hemorragias  tardías  del  omblig3  se  verifican  después  de 
la  caída  del  cordón,  a  nivel  de  la  superficie  despulida  de cica- 
trización.  El  origen  de  estas  onfalorragias lo podemos encontrar 
en  una  pequeña  úlcera o en un granuloma  del cordón. 

Las  hemorragias  sintomáticas  de  la &&tesis he,moarPgica del 
recién  nacido, una vez que  desaparecen, no vuelven  a  repetirse; 
se manifestarán  durante los primeros  tres  a cinco días  después 
del  nacimiento.  Las  hemorragias  tardías  del  ombligo y las  hemo- 
rragias  a  repetición  tendrán su origen  habitualmente  en procesos 
infeccizsos  (sífilis). 

De un  total  de 54 hemorragias  de  tipo idiopático, lo cual  da 
un coeficiente de  morbilidad  de 42 por 10.000, las  más  frecuentes 
fueron las hemorragias  múltiples,  incluyendo  entre  ellas  las  in- 
tra-abdominales,  constituyendo  ellas  solamente el 50 % P e  los 
casos. Le  siguen en frecuencia las hemorragias gastro-intestina- 
les en  el 30 51; y,  por  último, las  hemorragias  umbilicales,  en el 
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20 t i .  La  nlcrtalidad por hemorragias  umbilicales  fué  de 15 y ; 
por  hemorragias  gastrc-intestinales, cie 31 :/;, pcr  hemorragias 
múltiples,  excluyendo  las  intra-abdominales,  de 50 :i;, y por  he- 
morragias  intra-abdominales  la  mortalidad  fui.  de 100 ‘2. 

Tratamiento. - El tratamiento  de  las  hemorragias idiopá- 
ticas  del  recién  nacido  tiene  por  base  la  administración  de la 
vitamina B, 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  acortará  el  tiempo  de coagulación y de  sangría. El 
uso de la vitemina K ha  mejorado  incuestionablemente  el  pro- 
nóstico de los przcesos graves  hemorrágicos  del  recién nacido, 
por lo cual es de  aconsejar  su uso profiláctico en los casos en que 
sospechemos  déficit de  esta  sustancia  en  la  mujer  embarazada. 

Las  transfusiones  de  sangre son una  terapéutica  heroica  para 
czmbatir la anemia  aguda, así como para  modificar  el  cuadro 
hematológico. La administración  de  la  transfusión  a  nivel  del 
seno  longituiinal  superior  requiere  habilidad  y  técnica  muy es- 
peciales, ya  que la extravasación  sanguínea  puede  producir des- 
ordenes  de  cierta  gravedad.  La  cantidad  de  sangre  a  transfundir 
varía  de  acuerdo  ccn  cada caso;  pero,  por regla  general,  de 5 a a 

15 centímetros cúbicos  por  kilzgramo de peso puede  guiar  la 
dosificación en  cada sesión. 

Valiosas también,  pero  mucho menos que  la  transfusión,  son 
las inyecciones subcutáneas o intramusculares  de  sangre  mater- 
na,  a  razón  de 10 ó 20 cm.  cúbicos por sesión. 

Pueden  llegar  a  usarse  otros  hemostáticos: coaguleno, trom- 
boplastina,  cloruro  de  calcio,  etc.,  así como es de imperiosa  ne- 
cesidad,  sobre  todo  en los casos de  hemorragia  umbilical,  la  re- 
visión de la ligadura  así  czmo  la verificación de  cualquier mo- 
dificación de  la  superficie  sangrante  del  cordón  recurriendo  a la 
electrocoagulación,  a  la  cauterización o a  otros medios. 

CAPITULO VI11 

ASFIXIA P ATELECTWSHA PULMONAR 

LOS cuadros  de  asfixia  de primer grado o forma azul y de  
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segundo grads o forma blanca, aun  de observación frecuente  en 
la  sala  de  partos, son  accidentes  que  se  van a manifestar  en  el 
mismo  mgmento  del  nacimiento y se deben al  hecho de  que, al 
cesar  la  circulación fetoplacentaria,  se  establece  un  déficit  de 
oxíg'eno con aumento  del  tenor  en  ácid3  carbónico  de  la  sangre, 
lo cual  hace  que  el  recién nacido o no  respire o si lo hace  es  en 
forma  deficiente,  presentándose  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  traducirá  por  desórdenes  respiratorios  bastante 
graves. 

En el  recién  nacido  se  puede  observar la apnea  transitoria, 
así como los estados  debidos  a  la  anestesia general, los cuales  se 
manifiestan por  fenómenos  que no pueden  ser  confundidos con 
los cuadros  graves  de  asfixia  azul y blanca. No nos  ocuparemos 
de  ellas  en  este  capítulo,  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 
adquirida. 

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

Los recién rlacidcs afectos de asfixia  adquirida  son  casi  siem- 
pre niños  nacidos en  estado  de  muerte  aparente, y en  una  menor 
proporción,  niños  nacidos  de  partos  normales. Los prematuros, 
en  quienes  el  pulmón  puede  tardar  varias  semanas  para  el  cabal 
desplegamiento de los alvéclos,  presentan  habitualmente  estos 
cuadros  de  asfixia;  aún  en  recién nacidor; a  términos,  normales, 
puede  tardar  varios  días  el  desplegamiento  alveolar. 

Las  causas  de  estos  estados  de  asfixia  se  confunden con aque- 
lla  que  determinan los estados de  muerte  aparente:  traumatis- 
mzs  obstétricos  de  intensa o mediana  severidad,  trabajo  prolon- 
gado,  circulares  del  cordón,  maniobras  instrumentales,  las  hemo- 
rragias  de los centros encefálicos, así como en  menor  grado, las 
malformaciones  congénitas  del  aparato  respiratcrio,  pulmonía 
blanca; las  -malformaciones del corazón;  hernias diafragmátti- 
cas,  etc. 
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Los síntomas  dominantes  en los  estados de asfixia  están  cons- 
tituidos  por  ciancsis,  disnea, modificaciones del  ritmo  cardíaco y 
.algunas  veces  convulsiones. 

La cianosis, caracterizada  por  el  tinte  azul violáceo de los t n -  
gumentcs  y  ya 1ocalizaGa 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 designáramos 
como asfixia  un  estado  de  carencia  de oxígeno  basado en  la 
parálisis  de  origen  central  de los órganos  respiratorios, no está 
justificada  la  agrupación  de estos cuadros bajo. el  mote  de asfixia 
adlquirida con que  designamos  estos  estados. En éstos  hay, si se 
quiere,  una  actividad  mayor,  sobre todo en los  órganos  encar- 
,gados de la  respiración,  caja  toráxica,  músculcs  intercostales,  etc , 
de  manera  que  la cianosis y la asfixia  traducen obstáculos a l  
establecimiento  de  las  funciones  respiratorias como las  obstruc- 
ciones  bronquiales  por  gleras. 

Las modificacicnes del  ritmo  respiratorio,  más  que  de  tipo 
polipneico,  son  debidas más  bien  a  la  falta o interrupción de los 
movimientos  respiratorios, con acompañamiento  a  la  ausculta- 
ción de  estertores  diseminados,  aberrantes y de diferentes  mcda- 
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  sobre el 
corazón;  latidos  lentos o arrítmicos, soplos cardíacos en el caso 
de  malformacicnes  del  órgano,  pulso  irregular,  arrítmico,  dé- 
bil,  etc. 

Al  examen  anatomopatológico se encuentran  lesiones mil-  
tiples. La  sangre  mostrará los caracteres de la  asfixia:  flúida  y 
oscura.  En  el  aparato  respiratorio se verán  pequeñas  hemorra- 
gias  parenquimatosas  sufusiones  pleurales, congestión y edemas 
pulmonares;  neumonía  por  aspiración, etc.  Hemos  encontrado 
con  carácter  de  suma  frecuencia el enfisema pulmonar de ex- 
tensión y localización  diversas  e igualmente zonas de  incompleta 
aireación  alveolar. 
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Además  de 12s malformaciznes  cardíacas,  se  han  visto  hemo- 
rragias  puntiformes miocardiacas, hipertrofia y dilatación  de 
las  cavidades. 

Ccn no  poca frecuencia  encontramos  en  el  encéfalo  desde una 
intensa congestión  y  edemas, hasta  las  hemorragias  meníngeas, 
las cuales, como en el caso de  las  malformaciones  del  corazón, 
son las  responsables  del  cuadro  de  asfixia.  En  nuestras  estadís- 
ticas  la  mortalidad en el  grupo  de  las asfixias fué  del 15 ti;. 

La Atelectasia pulmonar  s2breviene  cuando,  por  razones  di- 
versas,  no  hay  una  aereaeión  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 más  también, por lo que se  explica  la  fre- 
cuencia de  la  atelectasia  en  estos niños. 

La  sintomatología  de  la  atelectasia  pulmonar  está  Constituida 
por una  respiración  de  tipo  irregular más bien que polipneica, 
cianosis,  así cGmo manifestaciones  generales  variables. A la  aus- 
cultación  pueden encontrarse  alternativamente, abolición del 
murmullo  vesicular,  estertores  crepitantes y submepitantes. A 
la  percusión,  liger3  timpanismo. Por parte  del corazón  pueden 
encontrarse signos de  hipertrofia  y  de  dilatación  de  las  cavidades 
derechas. 

El estudio  anatomopatológico de  las  atelectasias  demuestra 
su localización frecuente  en la zona central, luego  en  las para- 
vertebrales y preferentemente  sobre  el  pulmón  izquierdo. 

Las  hemorragias  capilares y aún las mayores,  afectan  exten- 
si3nes de pulmón más o menos  variables,  estando los alvéolos 
poco distendidos,  aunque con signos  manifiestos  de  edema,  a 
causa  del  éstasis  provocado en  la circulación  menor.  Casi nunca 
se  verán  aquellos caszs  en los cuales se encuentran zonas total- 
mente  desprcvistas  de  aire. 

La evolución de la  atelectasia  está  en  relación 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 niños prematuros 
y  débiles  congénitos,  debemos pensar  que ello es  una  causa  que 
influye  notablemente  en  la  mortalidad  de  este  grupo  de niños. 

El  tratamiento  de  la  asfixia  adquirida  está  trazado  sobre  las 
mismas  líneas  del  de 1,cs 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. Así,  cuando  la  asfixia  tuviere  por  causa  obstrucción mecá- 
nica de  las  vías  aéreas  superiores,  gleras,  líquido  amniótico,  etc., 
las  manizbras  de  aspiración,  así como la  liberación  de  estos 
órgancs  de obstáculos,  conducirán  a la  desaparición  de los 
síntomas. 

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  estímulos 
químicos  se  pueden  añadir los de  tipo mecánico, que  tienen  su ac- 
ción a  nivel de la  piel:  las  inmersiones  en  agua  caliente  a 38" ó 
40"; las  abluciones  hechas  alternativamente con agua  caliente y 
fría,  masajes en  la  región  precordial, etc., etc. 

Puesto  preferente  ccupan  las  inhalaciones de oxígeno, las 
cuales  pueden  hacerse  por  medio  de  la  cámara  de  oxígeno; o por 
inhalaciones  directas  a  través  de  una  sonda  nasal.  Nosotros  usa- 
mos  la cámara  de  oxígeno;  Ilpo  aconseja  la mezcla de oxígeno con 
ácido  carbónico,  usadas  alternativamente. 

En los casos en  que la  cianosis  por  asfixia puede  ser  preludio 
de  las  llamadas neumonías por aspiración, es  necesario  servirse, 
además  de  estos  auxiliares  ya mencionad,cs, 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. Aquí  la medicación estimulante,  ya física o química,  en- 
cuentra  su  mayor aplicación. Igualmente  las  medidas  higiénicas 
tienen  en  ambos  cascs  su  puesto  preferente:  una  garantía  de 

, .  
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leche materna, así como un  calentamiento  racional,  forman dos 
hechos  sobre los que  descansa  toda  terapéutica. 

La mortalid-ad  por asfixia  fué de 15 % y  la  mortalidad por 
atelectasia  de 100 :L. 

CAPITULO IX 

Ya hemzs  establecido que,  en los primeros  días  de  la  vida,  el 
tubo digestivo  del niño  daba  manifestaciones  de  adaptación  a 
la  carga  impuesta por  la  ingestión  de  leche  y  que  ello  traduce 
estados  funcionales conocidos con el  nombre  de Dispepsia fisio- 
Ebgica de8 reeiCa nacido. 

Si se tiene  presente  que  estas  manifestaciones  de catarro de 
transici6n son más  frecuentes  en el niño  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 d.e 
leche,  desaparecerán  sin  perturbar  la  buena  nutrición  del niiío. 
Lo mismo hay  que  decir  de los vómitos, tan  frecuentes  durante 
las  horas  que  siguen  al  nacimiento, los cuales  cesarán  en  cuanto 
se  restablezca  la  alimentación  en  forma  cabal o cuando se haya 
liberado  al  niñ9  de  gleras,  sangre, .líquido amniótico, etc., que 
haya podido deglutir  a  su paso  por la vagina. 

Sin  embargo,  muchas veces  no  es fácil  establecer  clínicamente 
los linderos  entre los estados  normales  y los que son verdaderas 
enfermedades, y hay  quien  piense  que los estadcs dispdpticos 
del  recién  nacido,  ccmo  también los del niño mayor obedecen 
a  una  misma etiología  infecciosa,  exógena. 

La observación de  estos  cuadros dispépticos, verdaderas  gas- 
trc-enteritis  del  recién nacido, viene  haciéndose  desde  hace  mu- 
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cho tiempo  (Parrot,  Czerny,  Marfán,  Scheriche,  Heubner, etc.). 
Se conocen  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 xfeccicsa específica de los trastornos  del  tubo diges- 
tivo  en  el  recién  nacido y en el  lactante.  En  el  grupo  de  niños 
que  observamos,  la  frágil  inmunidad  y  las  escasas o nulas  defen- 
sas  de  que  szn  portadores  pueden  ser  el  punto  de  partida, comu , 

lo afirma  Finkelstein,  para  que  ciertos  gérmenes patógenos, que 
habitualmente  se  cuentan  entre  el  grupo  de los saprófitos,  se 
tornen  virulentos (colibacilo, piociánico, proteus, etc., etc.). 

,,\ 

Pcr  otra  parte,  la  extrema  labilidad  de  la  función  nutritiva, 
y más  específicamente,  del  equilibrio  funcional  del  aparato  di- 
gestivo  del  recién  nacido  y  del  lactante  pequeño,  hacen  que  cual- 
quier  estado infeccioso  localizado o generalizado,  desencadene 
trastornos de  tip3  dispéptico;  destacándose  preferentemente los 
estados  gripales,  así como todos los estados  infecciosos de  la boca 
y  rinofaringe. 

En rnuchcs cuadros precoces en  su  aparición,  la  causa  puede 
encontrarse  en  la  ingestión  de líquido  amniótico  en  estado de 
descomposición. La  leche  puede  ser  también  el  vehículo  de  la 
infección,  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 
patógeno  del  estafilococo  (Crouley,  Davine,  Fulton,  Wilson, 
Duncan y Walker). Estos  estudios  han  demostrado  que  un  alto 
porcentaje  de  mujeres son portadoras  en su leche  de  estafi- 
lococos, 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,  encontrándose al  lado  de los 
conccidos agentes  patógencs  específicos  (bacilos  disentéricos,  sal- 
monelas,  bacilos  tíficos,  virus  gripal)  gérmenes  de’  tipo  no  espe- 
cífico (estreptococos, neumococos, colibacilo, etc.). 

. ,  

Finkelstein dice que,  dada la gran  semejanza  que  tienen  entre 
sí todos los síndromas  gastro-intestinales y en  vista  de  las difi- 
cultades  que  ofrece  el  examen bacteriológico,  así com3 la  inse- 
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guridad  de  sus  resultados,  es imposible  establecer  el  diagnóstico 
etiológico,  contentándonos con el diagnóstico  sencillo  de  gastrc- 
enteritis o gastro-enterocolitis. 

La  sintomatología  de  estas  afecciones  no  difiere  de los cua- 
dros  habituales dispépticos, pcr lo cual  la  forma clínica de  la 
afección  no nos va  ayudar  en  mucho  acerca  del diagnóstico  etio- 
lógico. Al  lado de los casos muy benignos, de apariencia  clínica 
banal, podremos ver  evolucionar  casos  de  alta  gravedad  que  ter- 
minan con un  cuadro  de  intoxicación  aguda. 

Von Reus  cree  que  en los cuadros  de  evolución  banal  es  casi 
imposible  incriminar  un  factor  séptico,  justificando  tal sospecha 
cuando  el  olor  fétido,  la  presencia  de moco, pus  y  sangre, así 
coms la  concomitancia de  síntomas tóxicos y de  deshidratacijn, 
nos obliguen a excluir  una  causa  alimenticia. Casos habrá en 
que,  a  través de las  paredes  intestinales, los gérmenes desefica- 
denantes  del proceso puedan  originar  una  verdadera sepsis Le- 
neralizada. 

Nuestra casuística la forman 22 casos, lo cual  da  un coeficiente 
d e  morbilidad  de 1 7  por 10.000. La  mortaiidad  en  el  grups  fué 
de  36 Y .  

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

El  grupo  restante lo constituyeron 16 casos de dispepsia  agu- 
da, con ataque  del  estado  general,  fiebre  de  tipo  irregular,  pér- 
dida  de peso,  vómitos, diarrea m b  o mencs  frecuente,  a veces 
mucosa y raramente  sanguinolenta.  La  mayoría  de ellos  llegaron 
hasta  caer en  la  intoxicación y la  anhidremia.  En dos ocasiones 
observamos la  conccmitancia  del  cuadro  gastroentérico y tóxico 
con  otitis  media  supurada.  La  mortalidad  por  dispepsia  aguda 
fué  de 61 Y ,  lo que  habla  muy  claramente  de  la  gravedad  de los 
procesos. 

La afección que  reseñamos no la  hemos  visto aparecer  nunca 
e n  nuestra  maternidad  ccn  carácter epidémico. 
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Los casos  observados lo han sido con carácter esporádico. 

Al examen anatomo-patológico,  además de  las lesiones,  por 
,ctra  parte no específicas, de  gastro-.enteritis  difusa,  hemos ob- 
servado  en  algunos casos,  degeneración  granulograsosa  del hí- 
gado, congestión y edemas  pulmonares,  así como estados  finales 
de  brcnconeumonía. 

Tratamiento. - El tratamiento  está calcado en  la misma línea 
de conducta  empleada  ante  cualquier proceso gastrointestinal 
.agudo del  lactante. Dieta  hídrica,  de  duración  variable,  según 
la  intenridad y agudeza  del  cuadro,  recurriendo  para la hidra- 
tación a la  vía enteral o a  la  parenteral:  suero glucosado  isotó- 
nico,  suero  de  Ringer,  suero  de  Hartman.  Pasada  la  etapa  restric- 
tiva,  se  necesitará  realimentar y ello  sin  criterio  timorato. El ali- 
mento  de elección será  la  leche  materna,  la  cual  se  administrará 
en pequeñas raciones de 50 a 100 cm.3 en  las 24 horas  durante kl 
primer  día.  Cuando no  fuese  posible  usar  la  leche materna  se 
recurrirá  al  babeurre  simple  en  la  misma dosificación 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,  etc. 

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

Otra medicación que  ccupa  lugar  preferente es la  quimio- 
terapia  ati-infecciosa. Abandonado hoy en  día el uso del calo- 
mel, de los laxantes  salinos y oleosos, nuestra e'speranza  descansa 
en las  sulfanilamidas,  medicación  que,  si  es  cierto que  en  al- 
gunas  manos  se ha mostrado  ineficaz,  en  cambio  en  otras, me 
refiero  a Ics Fedíatras  uruguayos,  argentinos y en  última  ins- 
tancia a rosGtros, ha  dado  resultados  halagüeños.  Entre  esta me- 
d-icaciór, el sulfatiazol y la  sulfoguanidina  ejercen  una acción 
anti-i::feccicsa indudable  a la  dosis de 10 a 20 cgs. por  kilogramo 
de peso. Es mi  deber  insistir  sobre  el hecho  observado  por  nos- 
otros  acerca  de la estupenda  tolerancia  del  organismo  del  recién 
nacido  hacia las sulfanilamidas,  tolerancia que nos lleva  de  una 
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manera  entusiasta,  a  preconizar su uso dondequiera  que me- 
cesitemos  una acción enérgica,  rápida y, por  sobre todo, eficaz. 

CAPITULO X 

SIE'ILI[S DEL IRECPEN N A C W  
(Sífilis Congénita) 

El diagnóstico de  la sífilis congénita  es un problema el C U ~  

no es  fácil  resolver.  Tanto  pediatras como parteros  están  de 
acuerdc  sobre la rareza  que  revisten hoy üía los graves  cuadros 
de sifilis en los r e c i h  nacidos. Ello está  corroborado  en  nuestro 
trabajo  por  el  nílmero  verdaderamente pequefio de casos a fx tos  
de sifilis congCnila virulenta sisilis caaycr. Este hecho obeiece 
a canFss que n:erece la pena destacar: el tratamiento  mtisiIi5- 
tico, aunque m a s  veces mediccremente hecho o muy deficiente- 
rne~re,   ixro por otra parte  relativamente  extendido  a la gran 
masa de población. 

EJ problema  de la sífilis en la Maternidad Municipal Con- 
cepción Pzlacios ha sidz ya  objeto  de  estudios  en  varias ocasio- 
nes. R. Domínguez Sisco, en  ccmpañía  de  uno  de  nosotros (E. 
S. Mendcza), estableció por  primera vez el coeficiente  de  mor- 
bilidad  en  un  grupo  de 400 mujeres  embarazadas y lo apreció 
el '16 F. Posteriormente, con el mismo material  de  que  se  sir- 
vieron los autores mencionados,  pero en  número mucho mayor 
de  gestantes,*l3.603,  tcdas  de la  clientela  de  la  Maternidad Con- 
cepción Palacios, A. Rodríguez  De  Lima  estableció  este coefi- 
ciente de  morbilidad  en 10.85 7 0 ;  lo  cual  revela a las  claras  el 
alto  índice  de sifilización en  nuestras  embarazadas  del  pueblo 
y la  gravedad  que  este  problema  reviste entre nosotros. 

Este  elevado  coeficiente de morbilidad sifiIítica repercute  en 
nuestra  mortinatalidad,  nuestros  nacimientos  prematuros y sobre 
la  mortalidad  neonataI,  ensombreciendo  nuestras  cifras  esta- 
dísticas. 

Hagamos  constar,  para  la  justa  apreciación  de  nuestras cifras 
estadísticas,  que  solamente  de  todo ese grupo  de  embarazadas 
sifilíticas el 40 % se  pone  al  alcance  de la terapia  especifica;  tra- 
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tamiento  que  la  mayoría  de  las veces es insuficiente.  Piénsese, 
pues, que un  alto  porcentaje  de  sifilíticas  no  tratadas, el 60 S, 
trasmitirán la infección  sifilítica  a su descendencia. 

%n  el  material  estudiado por  Rodríguez  De  Lima,  del  grupo 
de gestantes  tratadas  en  forma  irregular  en el 82 % de los casos 
obtuvo  niño vivo contra  el 67 70 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 u n  mínimo  de 
diez dosis de arsénico  durante  la gestación, grupo en el cual  se 
obtuvo un  salvamento  fetal  de 95,24 %, lo que  demuestra evi- 
dentemente  la eficacia de  la  terapéutica  antisifilítica  en el pe- 
ríodo  prenatal. 

En el grupo de niños vivos a término  que  estudiamos, el coe- 
ficiente de lnorbilidad prr sífilis  materna,  fué  de 9 %. Es éste 
un coeficiente  teórico de  morbilidad,  puesto  que  no todos los 
cifios hijos. de mujeres  sifilíticas son  sifilíticos. Al lado  de los 
que exhiben  sin  duda  alguna lcs síntomas evident.es de la sífiiis 
congénita,  habrá los que  dan  manifestaciones  de  la infección en 
forma  muy  larvada, y en  última  instancia,  los niños verdadera-' 
mente  sancs sin estigmas  de  ninguna  clase. Ya el  autor  ameri- -i 

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

En el estudio  verificado  por  nosotros  sobre el grupo de niños 
tenidos  por  sifiliticos, solamente  dieron  manifestaciones  clínicas 
de sífilis el 5 %, lo  cual  interpretamos como  debido a la influen- 
cia  del  tratamiento,  aunque  deficientemente hecho, en un grupo 
de  mujeres  embarazadas. Ello también  corroborará  nuestra aser- 
ción anterior  sobre lo difícil que  resulta  el  diagnóstico de la sí- 
filis congénita,  máxime  cuando lo sustentamos  sobre un solo 
síntoma,  sobre  una  sola  presunción. 

Desde el punto de vista  clinico manifestaron  solamente ca- 
racterísticas  de  sífilis  virulenta siete casos, y en el grupo restante 
una  sintomatologia  donde  la  esplenomegalia y la hepatomegalia, 
el coriza, las reacciones  nutritivas deficientes, la predisposición 
a  las  hemorragias y algunos  estigmas óseos, han sido  casi sufi- 
cientes  para  conceptuar los casos  como de sífilis congénita. 
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El diagnóstico  serológico de la  sífilis  congénita  en  el  recién 
nacido  es un  recurso  del  cual  no  podemos  esperar  resultados 
100 exactos,  ya  que  tanto  las  reacciones  serológicas  de  la  san- 
gre del  cordón,  así como las  del  propio  niño  durante los pri- 
meros días que  siguen al  nacimiento,  no  hacen  otra cosa quc 
reflejar  las  cualidades  de  la  sangre  materna,  constituyendo  una 
serología de  préstamo  (García  Maldonado).  La serología  negz- 
tiva  durante  esta época  no excluye tampoco la'posibilidad  de  que 
el  niño sea portador  de  una  sífilis y la cual  esté  en  período  dc 
incubación.  Si, como es  bien  sabido,  el  estudio  de la serología en 
el recién  nacido  ha  demostrado que  al cabo de seis semanas  apro- 
ximadamente  desaparecen  de su sangre  las  características  que 
son  capaces de  falsear  la  interpretación  de  las  reacciones;  ad- 
mitamos  entonces  que  en  caso de no  disponer  de  suficiente  ma- 
terial clínico para  diagnosticar  la  sífilis  congénita, nos será  per- 
mitido  recurrir  al  criterio  suministrado por  dicha  serología 
transcurrido  que  haya  el  segundo  mes  de la vida. 

Nuestra exposición  la  vamos  a concretar  a la  sífilis  virulenta 
o sífilis  mayor  del  recién  nacido,  pcr  ser  ella  la  que  responde  a 
un tipo  clínico  esquematizable  y  porque su número (7) hace  que 
le con-,eclamos  todavía  puesto preferente  al  hablar  de  la  sífilis 
del recién  nacido. 

Varios hechcs  clínicos  definen la sífilis  virulenta  del  recién 
nacidc o Sífilis  Mayor  (Fournier) , recayendo unos sobre  la  piel y 
las  mucosas, otros  sobre  las  vísceras  y  el  esqueleto. 

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

La piel  es el  asiento  del  denominado pénfigo palmo-plantar. 
Para Brock no  se trataría  de  un pénfigo en  el  sentido  estricto 
de la palabra, sino m& bien  de una  sifílides  papulosa  compuesta 
de e!epent,os rojos, de medio  a un centinetro  de dihmetro,  ais- 
lados P confluentes,  de  asiento  en  la  palma  de  las  manos y en la 
planta  de los pies. Estas  pápulas  están  recubiertas  de  una epi- 
dermis  que  contiene  un  líquido  turbio o sanguinolento,  y la que 
al  romperse  deja  escapar  el  líquido,  quedando la dermis  al descu- 
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bierto rodeada de piel sana; pasados  algunos días  las  costras  re- 
cubrirán estss l.osiones. La  aparición  del  pénfigo es uno  de los 
hechcs nás  precoces de la  sífilis  virulenta. Lo hemos  observado 
en  el propir: momento  del  nacimiento,  así como brotar  en  el  curso 
de la primera  semana.  En un caso  donde  precozmente  apareció 
una osteocondritis con síntomas  de  parálisis de Parrot y a pesar 
del  tratamiento  mercurial comenzado  sobrevino la  erupción  de 
pénfigo  con el mismo carácter  que  le  es  su  peculiaridad  habitual. 

Una vez curado  el pénfigo, quedarán  sobre  la  piel  pequeñas 
máculas. 

Los síntomas  a  cargo  de  las mucosas  son tan precoces  como  los 
síntomas  que  acabamos  de  describir,  entre  ellos el coriza, el  cual 
aparece  en los días  que  sigueh al nacimiento;  con  secreción nasal 
de  tipo  mucosanguinolento,  fétido, y el  borde  de  las  narices a 
menudo  ulcerado.  Dicho  coriza  dificulta la  respiración,  hacién- 
dose ésta  de  una  manera  muy  ruidosa.  Tanto el pénfigo  palmo- 
plantar como el  coriza  no  deben  ser  confundidos con  afecciones 
tales como eipénfigo infeccioso  polimorfo, del  cual nos ocupamos 
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 bacteriológico  dilucidar siempre  nuestras  dudas. 

Al lado  de  estos  síntomas  se  encuentran  en  forma  alternada 
y muy variable,  otros  síntomas  de  tipo  cutáneo unos y otros  de 
tipo mucoso. Las  sifílides  cutáneas  se  pueden  esquematizar si- 
guiendo  a  Jacquet  en  dos tipos: a)  Las sifílides eritematopapu- 
losas  deecamativas  polimcrfas,  constituidas  por  manchas  redon- 
deadas y ovalares,  de un centímetro  de  diámetro  aproximada- 
m.ente y de un color rojo pálido.  Muchas  veces estos  elementos 
son de  aspecto  maculcso,  pero  generalmente  se  hacen  papulosos, 
terr,inando por una descamación furfurácea.  Pueden  estar  di- 
seminados o ser poco numerosos,  recubriendo  toda la superficie 
del  cuerpo o localizarse preferentemente  en  algunos sitios, mien- 

, bros inferiores,  nalgas, pies,  etc. Estas  modalidades  pueden ir 
hacia  la  ulceración o hacia  el  tipo  psoriasiforme. 

b) Las sifílides  acneiformes,  constituídas  por  pequeñas  pá- 
pulas  del  tamaño  de  una cabeza de  alfiler,  las  que  pueden ser 
confhentes y estar  cubiertas  de  una  costra. 
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No es  raro  observar,  además,  entre  las lesiones de  las  mu- 
cosas, las  placas  de los labios con cisuras  de  tipo  radiado o raga- 
días. Suelen  sangrar  y  dejarán con el tiempo  cicatrices  indele- 
bles, de cuya  significación  diagnóstica  no hay  que  clvidarse. 
Igualmente  puede  observarse  la  perionixis  sifilítica  estudiada 
por  Marfán, así como también  la  úlcera  del ombligo  descrita 
por Hutinel. 

Entre !as lesiones  viscerales  más  sobresalientes  en  el  cuadro 
que  venimos  describiendo,  encontramrs las manifestaciones pc" 
parte  del bazo y del  hígado:  la liaepatc~-espleno9anegcaEia. Habitual- 
mente,  el bazo del  recién  nacido  y  del  lactante  pequeño  no  es 
accesible,  salvo en  aquellos casos en  que se produce una ptosis 
esplhica, como acontece  en los prematuros.  La  esplenomegalia, 
en esta edad de la vida,  tiene  un  gran  valor  para  el  diagnóstico 
de  la sífilis,  y tanto  mayor  será  cuanto  más  síntomas  de los que 
venimos  describiendo  encontremos  asociados. A la  exploración 
nos encontraremos con un bazo de  volumen  variable y sobre- 
saliendo varios  traveses  de  dedo por debajo  del  reborde  costal. 

El  hígado, que  en  el  recién nacido habitualmente  es  bastante 
volumincso,  sobrepasarlzo  en  uno o dos tr,aveses de dedo e! 
reborde  costal,  se  encuentra  igualmente  hipertrofiado en  la sí- 
filis  congénita. Es concomitante con esta  hepatitis  sifilítica  la 
ictericia,  la  cual  representa  la  variedad  más  típica  de  ictericia 
infecciosa. 

Tan  frecuentes  y  quizás  mucho  más precoces  en su  aparición 
que todos l c s  síntomas  que  venimos  describiendo son  aquellos 
que  corren  a  cargo  del  sistema óseo. Estos  síntomas,  que  pueden 
dar  manifestaciones clínicas evidentes  y  variadas,  tales como tu- 
mefacción articular,  parálisis  dolorosa,  engrosamiento  del  miem- 
bro,  a  la  exploración  radiológica  metódica  dejarán  ver su sub- 
trátum  anatómico.  Se  trata  de procesos de  osteocondritis y de 
periostitis  csificante.  Son  de  tal  precocidad  las  manifestaciones 
sifilíticas  en  el  esqueleto y han sido tan  bien  estudiadas  desde 
Parrot  y  Wagner  a  esta  parte,  que  resulta  hoy  día casi rutinaria 
la  explcración  radiológica  del  esquelet3 d.e aquellos  niños sos- 
pechosos de sífilis con el  fin  de  sumar  un signo más  de  certeza 
en  el diagnóstico. Uno d.e nosotros (Mendoza),  en colaboració!l 
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con H. Landaeta  Payares,  ha  estudiado la cuestión  en  un  tra- 
bajo  que  verá la luz  simultáneamente  junto con éste. 

Los trastornos  gastro-intestinales  traducidos  por  anorexia, 
vómitos y diarreas  pueden  comprometer  gravemente la nutrición 
de estos  niños. 

La  anemia es constante  en  el  cuadro  de  sífilis  virulenta,  pu- l ,  

diendz  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 
súbita y, cuando no, desencadenarán  en  el  futuro  crisis  defini- 
tivas  de  epilepsia. 

Señalamos  finalmente  la predisposición hemorragípara  de es- 
tos estadcs,  la  cual se manifiesta  por  hemorragias  pequeñas  cu- 
táneas y mucosas, y, además,  la  induración  de  los  testículos, 
paquivaginalitis e  hidrocele  vaginal. 

El diagnóstico de la  sífilis virulenta  del  recién nacido, por todo 
lo que  llevamos  expuesto,  no  se  prestará a mayores confusiones. 
A propósito  del  pénfigo  sifilítico y su diferenciación  con el pén- 
figo  infeccioso  polimorfo, ya  dejamos  tratada  esta  materia  en el 
capítulo  correspondiente  a  las  afecciones de  la piel. Sin  embargo, 
téngase  presente la aparición  precoz  del  pénfigo  sifilítico,  así 
como su Iccalización; estas  manifestaciones es raro  verlas  apa- 
recer  tardíamente; sólo en casos excepcionales aparecen  después 
del  sexto mes. 

La esplenomegalia se manifiesta  en  grupos  de  niños sifilíticos 
en  el 62 ? de los casos, según  Domínguez S. y E. S. Mendoza, 
pero  puede  también  ser  observada en  niños  sanos,  sin  estar afec- 
tGs de  ninguna  enfermedad.  Una  causa  de  ella  es  la  ptosis  del 
bazo,  la  cual  fué  encontrada  en el 6 % de los niños  normales, 
segfin los citados  autores. 

\ "  

La ictericia,  sintoma  de  valor en el diagnóstico de  la sífilis 
congénita,  se  ha  cbservado  en  grupos  de  niños sifilíticos en  el 
86 !i , en  tanto que en  grupos de niños  sanos lo fui. entre  el 15 y 
le1 20 f7 (R. Dominguez S. y E. S. Xendoza). 
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Las  poliadenopatias,  ya  inguinales o diseminadas  a  otras  re- 
gicr,es, a nuestro  enterder,  tiene  muy poco valor  diagnósti- 
co o presuniivo, en cuanto a sífilis  congénita  se  refiere;  sin 
embargo;  a  guisa be ilustración  daremos  las  cifras  encontradas 
por  Domínguez  Sisco  y  uno de  ncsotros  (Mendoza)  en  ambos 
grupos:  el 70 "/L de los recién  nacidos  no Kíjos de  sifilíticos no  
dan  notacicnes  de  adenopatías;  en  cambio,  en  el  grupo  de los 
hijos  de  sifilíticas no presentan  adenopatías  solamente  en  el 16 % 
de  los casos. 

Entre los antecedentes  que  interesan  para  sentar  un diagnós- 
tico de  presunción  de  sífilis  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  sifilíticas los antecedentes  de  mortinatalidad y de  
abortos  forman  el 63 %, contra  el 21  % en los antecedentes  de 
grupo  de  mujeres  no  sifilíticas. 

El  xxamen de  la  placenta  tiene  también  valor  en el diagnós- 
tico  de  la  sífilis,  el  cual se hará  para  evidenciar  lesiones o para 
buscar  espiroquetas;  siendo  ésta  una  rutina  que  no  puede  ser 
seguida  sino  en  Institutos  muy especializados. Sin embargo,  la 
relación  feto-placentaria es un signo más  de presunción, la que 
normalmente  y de  una  manera  aproximada  representa  la  sexta 
parte  del peso del  cuerpo  del  niño.  Domínguez  Sisco  y E. S. Men- 
doza  la han  encontrado  en  grupos  de  mujeres  sifilíticas,  dismi- 
nuida  solameste en el 30 % de los casos; elz cambio, en  el  grupo 
de  mujeres no  sifilíticas  las  relaciones  feto-placentarias  normales 
son  de  casi un 80 y&, lo que  evidentemente  hace  que consideremos 
de  muy poco valor  diagnóstico esta  relación. 

Otros  síntomas  a  los cuales,  desde antaño, se  les  ha  tenido 
presente  para  el diagnóstico de sífilis  congénita  son:  las  vege- 
taciones  adenoideas  precoces, a las  cuales  Marfán  les  atribuía 
un  gran  significado;  la  coexistencia  de  anomalías congénitas, las 
cuales  no s-n sino  mera  coincidencia (?), y  algunas  erupciones 
como las sifiloides  posterosivas  de  Sevestre y Jacquet,  las  urti- 
carias  pigmentadas,  etc. 

El  pranóstico  de  esta  forma  de  sífilis  es  muy  grave,  puesto que 
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se trata casi siempre de  manifestaciones  septicemias  y de  ataque 
visceral  múltiple.  Una  buena  guía  para  este  pronóstico lo pode- 
mcs tener  en  la  regresión  de los síntomas  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 fui. de 12 %. 

Tratamiento: 

A continuación  vamos  a  resumir  brevemente  y  en  líneas ge-- 
nerales  el  tratamiento  de la sífilis congénita. 

Medicamentos que se usan: mercurio,  arsénico y bismuto. E l  
medicamento  de  elección  para  comenzar la cura es el mercurio,. 
en  forma  de  ungüento o de  lactato  de  mercurio a l  1 por 1.000. 
Sin  embargo, el arsénico,  así 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  combinación 
mercurio-bismuto  (thiobi y thiomercán). 

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

\ 

El ardnico: sales  trivalmtes,  sulfarsenol o sulfarsenamina,  a 
razón de un centigrama por kilo de peso como dosis individual, 
y como dosis total  en  una  serie, diez centigramos  por  kilogramo 
de peso. Inyeccicnes  intramusculares.  La  duración  de  un  'trata- 
miento  arsenical  bien  llevado se verificaría  en 70 semanas, o sean 
34 inyecciones de arsénico. 

Bisrnuto: sales  preferiblemente insolubles, preparaciones co- 
merciales  que  permitan  una minuciosa  dosificación. Dosis indi- 
viduales  de 2 a 3 miligramos  por  kilogramo  'de  peso  y  por  semana. 
Tratamiento  de 70 semanas  a  razón de 40 inyecciones de  bismuto 
en  series  de 6, 8 y .lo inyecciones, una inyección por  semana. 

Pueden  usarse las series  alternadas ,qrsé@co-bismúticas o 
arsénico-mercuriales. 
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Además  de  esta  terapéutica  ansifilítica,  miraremos  con  es- 
,pecial  cuidado el  estado  nutritivo  del sifilítico. Aun  cuando  Meyer 
sostiene  que  la  sífilis no es  una  enfermedad  distrofiante,  en  cam- 
bio, abre  todas 1a.s puertas  para  que  gérmenes  banales  originen 
cuadros crónicos de infección que  dan  al  traste con la  nutrición 
del  nibo.  Marfán  insistía  mucho  sobre los trastornos  gastro-in- 
testinales  de los sifilíticos, lo cual coloca a estos  niños  en  un 
grado  de  inferioridad biológica. Igualmente  habrá  que  insistir 
:sobre la medicación general  mineralizante,  estimulante  de  las 
glándulas  endocrinas c 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 

Es en el  período  post-natal  donde  vamos  a  encontrar  mani- 
festaciones  muy  diversas,  correspon8iendo a un  cuadro  de sepsis, 
manifestaciones  que  van  a  diferir  cualitativa o cuantitativamente 
,de  estos mismos procesos observados  en los niños  de  mayor  edad. 
No tratemos  de  diagnosticar los  estados  séptico  del  recién  na- 
.ciclo, esperando  la  misma  sintomatología  que es característica 
en los niños  mayores y aun  en  adultos. 

Esta fisonomía  del cuadro  séptico,  observado  desde  antaño por 
'diferentes  pediatras,  desde  Mayerhofer,  Schrich,  Parrot,  Mar- 
fán,  Czerny,  Finkelstein, etc., tiene  su  origen y significado en 
hechos fundamentales  que  no nos es dable  ver sino únicamente 
en  este período de  la  existencia.  Modalidades  biológicas muy es- 
peciales  de  este  perícdo  post-natal  y  el  paso  de  la vida intraute- 
rina  al medio extrauterino  agresivo  y  .hostil condicionan  tales 
manifestaciones. 

Las condiciones biológicas que  concurren en el  período post- 
natal y más  específicamente  las  defensas  del  organismc  infantil 
ante  las agresiones  microbianas o agentes  patógenos  diversos, 
son  la  consecuencia de  una  inmunidad  transmitida  por la madre 
y la cual  no alcanza  a cubrir  todas  las  demandas  del reciér: 
nacido. Sabido  es  que  la  madre  lega  a  su  hijo  inmunisinas  espe- 
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cíficas ante  ciertas infecciones: eruptivas,  difteria, etc. Pero  no 
aquellas  de  las  cuales  la  madre casi siempre  se  encuentra des- 
provista. Me refiero  a los gérmenes  habituales  de  la  supuración, 

, estreptococos,  estafilococos,  piociánicos,  colibacilos, etc., capaces 
de  estar actuand:, en el organismo  materno como sucedería  en 
el caso de  la  infección  puerperal o infección  amniótica,  posible 
punto  de  partida  de  la  sepsis  del  recién nacido. Sentada  esta 
premisa  sobre  las  culas  condiciones  de  defensa  del  recién  nacido, 
reaccisnes  inmunibiológicas  incapaces de ser despertadas  par di- 
verscs lxecar?ismos (vacunación),  destaquemos  igualmente el va- 
lor que  tiene  para  la  explicación  de  estos procesos  la amplia su- 
perficie  de  penetración  que  presenta  la  piel,  en  general  frágil 
e indefensa, con soluciones de  continuidad  provocadas  pcr  el 
mismo parto; el cordón  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  última  instancia  la  del 
aparato  respiratorio,  sobre todo  la rinafaríngea,  blanco  predi- 
lecto  de  todas  las  agresiones  microbianas. 

Si  antiguamente  eran de corriente  observación  en  las  mater- 
nidad.es las  llamadas infecciones puerperales  del niño, hoy en  día, 
ccn  los  progresos  de la técnica  obstétrica,  hemos  visto la reduc- 
‘ción grajual  de estos  cuadros. 

Los agentes  pattgenos capaces de  desencadenar  una  sepsis en 
,el recién  nacido  son  los  mismos que  se  observan  en  edades poste- 
riores: estreptococos,  estafilocccos, neumococos, colibacilos, neu- 
mobacilos,  salmonelas,  piociánicos,  así como los específicos  me- 
ningoczcos, gonococos, etc. 

. Las  vías  de  infección,  así como el momento de  su comienzo, 
son,  muchas veces, difíciles de  establecer,  cuando  no  casi  ab- 
solutamente imposible.  La  infección puede  producirse  en el curso 
del  embarazo  pcr  vía  placentaria;  en el momento o durante el 
.acto del  parto,  a  expensas  del  líquido  amniótico  infectado o por los 
gér-meces que  pueden  existir  en  el  conducto  genital; y en el pe- 
ríodo  extrauterino, a expensas  de los errores y falta  de  higiene, 
defectos  en la  técnica  alimenticia,  contagio  interhumano,  etc. 
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La infección intrauterina  verificada  a  expensas  de  la  vía  he-- 
mática y a través de la placenta  acaecerá  cuando la madre  pa- 
dece un 'proceso  septicémico. Este es un hecho raro; sin embargo, 
ciei-tcs estados o anomalías  del  desarrollo, como endocarditis,. 
peritcnitis,  encefalitis &c., son muy  sospechosos de  ser origi- 
nados por la sepsis  materna. 

La infección  verificada  en  el  momento  del  parto  es  debida, 
casi  siempre,  a  una infección  amniótica o por la  originada  por 
ruptura  extemporánea  de  las  membranas,  que  favorece  la  inocu-- 
lación,  pudiéndose  dar el caso de  que la cavidad  ovular  se  in- 
fecte por  vía  exógena.  Cuando  sucede la  aspiración  de  líquido 
amniótico  infectado  en  un  parto  prolongado,  se  pueden  observar- 
cuadros  de  sepsis con localización  pulmonar. 

Cuando la época de comienzo de la  infección es la  etapa ex- 
trauterina,  ésta  se  podrá  hacer  teniendo su origen  en  la  piel o 
punto  de  partida  externo, y en  las mucosas o punto  de  partida 
internc. Esto,  dicho  teóricamente,  puesto  que  en  la  práctica  la 
mayoría  de  las veces será cosa imposible  establecer  el  punto de. 
penetración.  En  el  recién nacido  no  encontramos ni linfangitis 
ni adexitis,  aun  cuando  lleguemos a observar procesos  sépticcs: 
generalizados,'  teniendo como punto  de  partida  úlcera  del om- 
bligo,  abscesos, pequeñas erosiones de  los  tegumentos,  eritemas,. 
etcétera. 

En relación con las  que  tienen  su  origen  en  las mucosas, es 
mucho más  difícil  establecer el  punto  del comienzo.  Muchas 
veces,  se tratará  de  verdaderas.  heridas  de  la  mucosa;  ,otras,  de 
procesos  inflamatorios muy localizados,  a expensas  de  los  cua- 
les  se  generaliza,  ya  por  vía  linfática o hemática,  a  los  órganos. 
internos. 

Teóricamente, 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 infección.  Von 
Reusse  cree  que  no  se  concede al  tubo  digestivo  ,toda  la  impor- 
tancia  que  merece ccmo puerta  de  entrada  a la infección;  para 
este  autor, la sepsis enterógena podría  desarrollarse con ausencia 
de todo  síntoma  de  enteritis,  siendo  favorecida  por el desarrollol 
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.de  circunstancias  muy especiales, como sería  la  contaminación 
del  recién nacido  por  loquios  vehiculizados  por los dedos de  la 
madre, así como las  tetinas,  chupones, etc.,  añadiendo  a  todo  ello 
la  irritación  de la  mucosa intestinal  y  de 10 cual  ya hemos  hecko 
.alusión. 

La mucosa respiratoria,  en  toda su extensión,  puede  albergar 
gérmems  productcres  de  cuadros sépticos,  especialmente  durante 
el  mcmento  del nacimiento.  Después del  nacimiento  igualmente 
queda  expuesta la  mucosa de las  vías  respiratorias,  sobre todo 
la  rinofaríngea,  ante los agentes aerobios. 

Los síntcmas  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  tipos  de  infecciones y localizaciones. 

Hagamos  una  revisión  muy  sucinta  de la sintomatología y 
\cuadros  más  señalados.  La  fiebre  no  presenta  nada  de típico. 
Puede  llegar  a  faltar  y es la  regla  en  los  niños débiles y pre- 
maturos;  pero,  en cambio, es  otras veces de considerables  ele- 
vaciones,  pudiendo estar  interrumpidas  por descensos  bruscos y 
.de carácter  regular o de  tipo  intermitente. 

La  esplenomegalia  puede  encontrarse  en  muchos  niños  ata- 
cados de sepsis, aun  cuando  Finkelstein  cree  que  a  menudo pc- 
día  ya  existir  antes  del  estado infeccioso,  y,  por  lo tanto,  no  debe 
considerzrse  éste como síntoma  obligado.  Los exantemas tóxicos 
factiblemente se verán  también, con cierta  frecuencia, de tipo 
.morbiliforme o constituidos p0.r pequeñas  manchas  irregulares 
confluentes,  pudiendo  en  muchcs casos ir acompañadas  de  pe- 
queñas  hemorragias. 

La curva de peso sufrirá modificaciones. Se  estacionará o ha r j  
descensos  bruscos,  ccrrespondiendo  nuevos  descensos  a nuevcs 
ganehcs febriles. La cantidad  de peso perdido  está  en  relacijn 
con la gravedad y la  brusqued-ad de la  infección. 

El hábito  séptico de Langstein y Landé  se  caracterizaría  por 
.el aspecto  decaído  del  niño,  facies  angulosa y acongojada,  ge- ' 
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midos  quejumbrosos,  aspecto  lívido  de la piel,  color ligeramente 
ocre;  pérdida  de  la  elasticidad  de la piel,  del turgor, ocasionado 
por  ias  grandes  pérdidas  acuosas; y coexistiría  una  disminución 0% 
un  aumento  en el tono  muscular,  dándole al cuadro  el  aspecto. 
tan  característico  del  niño  intoxicado o afecto de cólera infantil.. 

Los síntcmas  a  cargo  del  aparato  digestivo  dominan  en  forma 
casi  absoluta  el  cuadro  clínico y he  aquí por qué a’ menudo  se 
confunde  la  sepsis con  procesos  gastro-entéricos de tipo  agudo, 
haciendo que  el diagnóstico de  sepsis  se  postergue  por el de una 
dispepsia  aguda.  Estas  manifestaciones  gastro-intestinales  ,ano- 
rexia, vómitos  negruzcos, como poso de café, en los  casos graves,, 
deposiciones  líquidas,  mucosas,  grumosas,  etc., van  acompañadas 
casi  siempre  de  un  estado tóxico  manifiesto. En  nuestros casos 
hubo  predominio  absoluto  de  esta  forma  tóxica  sobre  aquellas 
que  diercn  manifestaciones  banales.  Estos  síndromes  tóxicos se 
pueden  acompaiiar, como en  la  mayoría  de  nuestros casos, de 
síntomas  nerviosos que  van  desde  el  abatimiento  y  el  estupcr 
hesta los estados de excitación con convulsimes  e  hipertonías. 

Los trastornos  hepáticos  se  traducen  por  ictericia  de  relativa 
ir,tensidad,  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,  además de  ser 
múltiples,  son de aparición  tardía 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,  además de los exantemas, de los 
edemas, así como otras metástasis cutáneas  de  tipo  diverso,  erup- 
ciones  penfigoideas,  etc. 

En  nuestras  estadísticas 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, e l  
58 % se  presentó  en  forma  epidémica, con manifestaciones de- 



toxicosis y fenómenos  nerviosos  graves,  convulsiones,  hiperto- 
nías,  etc., encontrándose  a la  autopsia  lesiones  de  encefalitis y- 
congestión  meníngea. 

No fué posible  establecer el agente etiológico en la totalidad 
de los casos. 

De  los 17 casos  estudiados,  cuatro  presentaron, al coprocultivo,, 
cclibacilos; tres,  salmonelas;  cuatro,  proteus  vulgaris. En uno de 
ellos se  pusieron  de  manifiesto  en la nariz bacilos  diftéricos.  En un 
trabajo  que  verá  la  luz  simultáneamente con éste,  varios  de nos- 
otros  (Oropeza y Camejo  Troconis) haten  un análisis  bastante. 
detallad3  de  lo  que  aconteció  en la Maternidad  Municipal  “Con- . 

cepción  Palacios”  durante ese brote epidémico de  que acabamos , 

de  hacer  mención.  Además de los  casos  aludidos, en el grupo, 
restante  solamente  en  el 7 76 de los casos se  pudo  poner en  evi- 
dencia que la causa  determinante  fue  la infección  amniótica. 

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

El tratamiento de la  sepsis del recién  nacido está manifiesta-. 
mente  influenciado por los síntomas a cargo  del  aparato diges- 
tivo, de  manera  que,  ante los cuadros  brutales de intoaxicación, 
la terapéutica, de urgencia es la misma que  nos  tocaría  realizar 
frente a ¡as dispepsias tóxicas. Es decir,  dieta  hídrica,  hidrata-. 
ción  por  sueros,  combatir el  colapso  cardio-vascular,  tónicos y 
estimulantes  circulatorios y respiratorios, y luego, cuando los 
síntomas tóxicos regresen,  realimentar  siguiendo la técnica  pre- 
vista  para los casos de dispepsias  agudas, prefiriendo, natural- 
mente, la leche materna. 

Muy importante es la medicación  anti-infecciosa, la  cual  tiene 
sus  mejores  representativos en las sulfanilamidas. Elegir la clase 
de  sulfa  a  dar  en  cada  caso  equivaldría a un proceso de identi- 



’ ficación de los gérmenes  productores  del  síndrome, lo cual  es 
harto difícil, 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  encefálicas, se usó el 
prontosil,  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 
cuestión  (salmcnelas, colibacilos, proteus,  virus,  etc.). 

En  canbio, los estados septicémicos  originados  por  la  infec- 
rión  amniótica  fueron  bastante  dóciles  a la terapéutica  sulfani- 
lamídica,  sulfopiridina  y  sulfathiazol,  a  las  dosis  habituales  de 
.0,10 a 0,20 por  kilcgramo  de peso y  por 24 horas, con control  de 
l a  fórmula  hemática. 

Al  lado  de  esta medicación hay  que  añadir lo eficaz de  las 
-transfusiones  y  de  la  hematoterapia. 

Cuanto  dejamos  sentado  de  las  transfusiones al  hablar  de los 
cuadros  hemorragíparos  del  recién  nacido  en  cuanto  a  la  dcsi- 
ficación  y vías d e  administración,  es  valedero  también en  esta 
sportunidad.  Pero,  en caso de  no poder  utilizar  las  transfusiones, 
las inyecciones de  sangre  realizan  una  terapéutica  muy  valiosa, 
ya  que  apcrta  elementos  defensivos  de los  cuales  carece  el re- 
cién nacido. 

Insistir  sobre  otras  terapéuticas anti-infecciosas usadas  desde 
;antiguo es inoficioso;  destaquemos,  sin  embargo,  que  el  presunto 
foco punto  de  origen  de  la  diseminación  séptica,  de ser hallado o 
sospechado, debe  ser  objeto  de  cuidados  antis4pticos  (ombligo, 
~Xcera,  &c.). 

PAp&;2?kx.--AEn cuando  muy poco vistcs  hoy  día,  es  menester 
citar algmcs 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  tambiiln  degeneracibn  adiposa  aguda  del reci6.n 
nacidc,  se  caracteriza  por  hemorragias  viscerales  múltiples, ~ s i  
como  degeneración  de  casi toios los parénquimas.  La  de U'inckel 
es una cianosis  ictérica con hemoglobinuria  de  carácter  epidé- 
.mico, ambas  de  desenlace  fatal en  la  mayoría  de  las veces. Fin- 
kelstein  ha  encontrado  que el estreptococo y el colibacilo pueden 
ser productores  de  estos  cuadros. 

CAPITULO XII 

CGndiciones muy especiales  en  la  modalidad de asistencia de1 
recién nacido, sobre todo  cuando  está  reunido  en  grandes con- 
glomerados,  son  factores  determinantes  de  las infecciones  del 
a-parato respiratorio  en  esta  edad  de la vida. 

Para la debida interpretacih  de  nuestras  cifras  estadisticzs 
Sigamcs  que son varios los factores  que  intervienen,  además dc 
los nombrados,  para  originar  las afecciones de  tipo  respiratorio 
agudo. Al hacinamiento,  factor  muy  importante,  hay  que  añadir 
e l  enfriamiento  y  el contagio interhumano. 

El  enfriamiento  juega  un  papel  principal.  En la sala  de  par- 
tos dejará  hacerse  sentir su acción cuando  el  recién  nacido  pass 
un  tiempo  largo  expuesto  a  un  medio  ambiente de temperatura 
baja; luego,  la permanencia  en los retenes, con las  alternativas 
producidas  por el cambio de  pañales,  asi como las seis  salidas 
que  tiene  que  hacer  para  lactar,  en medio de condiciones am- 
bientales  desfavorables. En Caracas  la  temperatura  varía co :~  
la época del  año:  es  fría  e  irregular  durante el primero y último 
trinestre  del  ano  y  húmeda  durante  la estación de  las  lluvias. 

En relación con el ccntagio  hay  que  decir  que é1 está  deter- 
minado,  de  un lado,  por  la  receptividad del  recién  nacido,  y  por 
otro,  por  el  personal  numeroso,  el  que  pasa  las 24 horas  del día 
en  compañía  de los niííi-s. Este  personal,  aun  cuando  esté  pro- 
visto  de  máscaras, no obstante  es el fiel  reflejo  del  estado  pa- 
tclógico reinante  en  la  comunidad,  ya  que  en  las épocas de  mayor 
frío  suele  también  resfriarse o~ engriparse, como habitualmente 
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se  dice. Los exámczes bacterio16gicos practicados  en  el moco 
rinofaríngeo  de  este  personal  han  demostrado  una  flora  rica  re- 
presentada,  entre  ctros  gérmenes,  por bacilos  diftériccs,  neumo- 
cocos, etc. 

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

En  el setkan la  cercanía  de los niños  hace  que  la propagación 
de  estas infecciones  haga  factible su difusión  a un  número  cre- 
cido de ellos. 

Durante  el  último  trimestre  del  año 1940 y  en el  primero  del 
año 1941 se  presentb con caracteres epidémicos en  el  retén  de  la 
Maternidad  un  brote  de afecciozes de  tipo  respiratorio  agudo, 
el  cual,  después  de  una  etapa  inicial  de  rinofaringitis,  determi- 
naba  cuadros  agudos  de  bronquitis y bronconeumonías.  Tcdas 
las  causas  que  invocamos  al  comienzo de  este  trabajo son  vale- 
deras  para  explicarnos  este  brote,  pero  destaquemos  que  para 
esa misma  fecha el rxedio urbano  se  encontraba  tambibn  azotado 
por  un  brote  de afecciones catarrales,  afectando por igual  a  adul- 
tos y niños. Sin  embarg-,  duranpe  el  curso  del  año 1941 seguimos 
observando  cierto  acinento en  la  morbilidad  de  tipo afecci6n 
respiratoria, hasta  en los años 1942 y 1943 quedar  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, !a 
traqu.eobronquitis  aguda y la  bronconeumonía.  El  coeficiente  de 
morbilidad,  en  nuestro  grupo  de  niños  estudiados, fué  de 185 
p x  10.000, correspordiendo más de  la  mitad (52 2) a casos de 
bronconeumonías. 
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El coriza es  el  tipo de afección respiratoria  más  frecuente  en 
una comunidad de  recién  nacidos.  Aproximadamentz el 10 % de 
los recién  nacidos  de  una  comunidad como la  nuestra  será  ata- 
cado de  ccriza  de  evolución  y  agudeza  vulgares.  Este  coriza  ca- 
tarral agudo,  que  se  manifiesta  por  respiración  ruidosa y  curso 
apirético,  puede  dificultar momentáneamen!te la  alimentación 
por la  obstrucción nasal  que provoca.  Cuando se  hace  respirar 
al  recién nacido, duyéndole  bien  la boca, se  puede  observar  la 
salida  de  un moco nasal de  tipo  amarilloso,  sin las  características 
que  exhibe la secreció;1 nasal  del  coriza  diftérico, por ejemplo, 
o del coriza  sifilítico. 

Puede  suceder  que,  simultáneamente  con  el  coriza,  se  en- 
cuentre evolucionando  un  proceso de  faringotraqueítis,  de  tra- 
queobronquitis;  y  entonces todo el aspecto  clínico  de la afección 
cambia,  ya  que  se  añadirán los síntomas  que  corren a cargo de 
la  muccsa respiratoria  de los tramos  inferiores (tos,  disnea,  etc.). 

Descontando,  pues, el  porcentaje  de coriaas por  considerarlo 
epis-dio  banal  en  la evolución de  nuestro  recién  naciao,  pasamos 
a  considerar  las  afecciones de tipo  agudo que afectan los tramos 
inferiores  de la mucosa respiratoria:  bronquitis  y bronconeumo- 
n i s  El coeficiente  de  morbilidad  por  afecciones respiratorias 
agudas  es  de 185 por 10.000, distribuidas  en: bronconeumonías, 
52 FL de los casos y  bronquitis, 48 %. 

La bronquitis del recién nacido suele  presentarse  a  menudo, 
en su primera  etapa, por un coriza, al  cual  sucederá  fiebre con 
t x  de  intensidad  variable,  pero  muy  molesta;  abundante  secre- 
ción mucosa,  modificaciones variables  del  ritmo  respiratorio,  dis- 
nea,  encontrándose  a  la  auscultación  estertores  roncos,  sibilan- 
tes y, en  un  grado  más  avanzado,  estertores de tipo mucoso. El 
estado  general  puede  alterarse  y  experimentar  el  niño  dificultad 
para la alimentación.  El  capitulo  de  bronquitis  aguda  no  presenta 
mortalidad  en  nuestras  estadísticas,  ya  que  siempre  la  causa  de 
muerte  se  debe # u n  estado  más  avanzado  del  proceso  inflama- 
toric, como es la  bronconeumonía. 

La bronmmemonia del recien nacido, afección grave,  que  ha 
ensombrecido nuestras  cifras  de  mortalidad,  suele  presentarse 
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en el  recién  nacido  bajo  el  aspecto  de  una  afección  que  no  puede 
encontrar  su  símil en el  cuadro  que  exhibe  el  lactante  mayor 
cuando  es  atacado  por  esta  misma  afección.  Revisando  las  ne- 
cropsias de todos los recién  nacidos muertos,  incluyendo los pre- 
maturos,  hemos  encontrado  que  la  bronconeumonía es un cuadrc 
obligado en los prematuros,  dando  clínicamente  manifestaciones 
de  tal  carácter  que son  difíciles de  ser  incriminadas comc pro- 
en  esta  edad  de  la  vida,  además  de lo dicho con respecto  a  los 
cesos broncsneumónicos. De lo proteiforme  del  cuadro clínico 
prematuros,  hay  que  añadir cosa similar  de los débiles  congé- 
nitos  y  niños de poco peso. Sólo un exan-en muy  atento  puede 
descubrir los discretos  síntomas  de los cuadros  hronconeumó- 
nicos en  esta  clase de niños:  la fiebre  suele  ;altar y ,  en cambio, 
habrá  tendencia  a  las  temperaturas  subnormales;  más  que  pc- 
lipnea  habrá  modificación  en  la  manera  de  sucederse los tiempos 
de  la  respiración, y al  examen físico los hallazgos serán  muy 
modestos. 

En  cambio,  en  el  recién nacido  vigoroso, de  talla  y peso rne- 
diancs,  se  puede  observar  una  sintomatología casi superponible 
a  la  que  es  de  fácil observación en  el  lactante  eutrófico  cuando 
es  atacado  de  bronconeumonía. Lo que  llama  la  atención  sobre 
todo  es  la intensa  polipnea,  acompañada  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  uñas;  excita- 
bilidad  variable,  alternando períodos de  estupor con hipertonía; 
otras veces, con tendencia  a  la  relajación;  pérdida  del  reflejo  de 
succión,  etc.  Al examen físico, más que  la  percusión,  la  auscul- 
tación  nos  suministrará casi  toda la  gama  de signos bizarros 
que  forman  estos  cuadros:  estertores  crepitantes y suhcrepitan- 
tes  invadirán  todas  las zonas pulmonares, los cuales,  en los casos 
agudos  y  sobreagudos,  pueden  oírse  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 misrn,J 
que  la  disnea,  revelándonos los signos  estetoacústicos  que no todo 
el  aparato  broncopulmcnar  es  el  afectado, sino  zonas  muy par- 
ciales. Con respecto  a la apreciación  del  llamado soplo bronquial 
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y que  acompaña  a  todas %as ,afecciones parenquimatosas  del  pul- 
món, digamos que  su  apreciación  en el recién  nacido  es harto 
difícil,  ya  que  habitualmente a esta  edad  la  respiración  es  ruda, " . 
soplante, por  decirlo  así,  intensificándose  más  cuando  se  modi- 
fica  el  tipo  respiratorio o cuando  se  ausculta  en medio del  llanto. 

Las complicaciones que  hemos  visto  sobrevenir  en los niños 
atacados  de  bronconeumonía son variables; por orden  de  fre- 
cuencia  son:  las  pleuresías,  edemas  y  enfisemas  pulmonares,  pe- 
ritonitis,  meningitis,  etc. A la  autopsia  de los niños  fallecidos  de 
bronccneumonías  se  ha  constatado  que  la  degeneración  grasosa 
del  hígado  es  muy  frecuente. 

El pronóstico de  la afección  es bastante  severo,  ya  que la 
mortalidad  en  este  grupo  de  niños  es  muy  elevada.  Sin  embargo, 
e n  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 mejdrar  el  pronóstico,  así como 
los coeficientes de  letalidad  para  esta afección. Por lo que  a nos- 
otros  respecta,  de 124 casos  diagnosticados como bronconeumo- 
nía,  la  mortalidad  alcanzó  solamente  al 52 % de los casos, lo que 
hace  que  al  compararla  con  cifras  anteriores,  en  el mismo grupo 
de niños, 90 a 100 y ,  resalta  en  forma  descollante  la eficacia de 
la  terapéutica. 

El tratamiento  de la bronconeumonía  del  recién  nacido,  ade- 
más  de la  medicación  'toni-cardíaca,  estimulante,  etc., .se  re- 
duce  ,a: 

10 Medicación quimioterápica  específica  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 centigrarnos  por  kilogramo  de  peso y por 24 horas  hasta 
obtener  la  curación clin'ica. A ello  hemos  añadido  las  inyecciones 
de  sangre  materna  a raziin de diez a  veinte  centímetros cúbicos 
p c r  sesión. Los controles  hematológicos  nos han dado  la  segu- 
ridad  de  no  encontrarnos con ningún caso de  incompatibilidad 
grave  por  el  medicamento. 

20 La mcigenoter@a es de  un  gran  valor y, además,  una 
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necesidad  imprescindible  en  el  tratamiento de  la  bronconeu- 
monía del recién  nacid3. Preferimos la  atmósfera de oxígeno  en 
cámara, ya en sesión continua o en forma  discontinua  de  uno a 
seis litros por minuto. 

Atribuimos,  pues,  la  mejoría  en  el  pronóstico  y  en  las  cifras 
de  mortalidad  por  brcnconeumonías  en  niños  recién  nacidos, a 
la  eficacia,  de la  combinación  oxígeno-sulfa. 

CAPITULO  XIII 

LAS ERIITROIBEASTQSIS DEL RECIEN NACIDO 

Desde  la  aparición 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 emitían hipótesis ssbre  etiopatogenia  de  la afección. Entre to- 
dos  estos  trabajos  merece  que  destaquemos  la  admirable y bien 
documentada  Memoria  de  Péhu  de  Lyon,  así como los de Von 
Gierke,  Lenndorf,  Abt,  Pearson,  Pffanestil,  Plaut,  etc.,  etc. 

La enfermedad  deriva  su  nombre  de  la  presencia  anormal d e  
element-s  embrionarios  de  la  serie  roja,  eritroblastos,  megalo- 
blastos,  correspondiendo  la  mayor  parte  de  las  veces  también a- 
la  presencia  de estos  eIementos  embrionarios  en los órganos, lo 
que se manifiesta  clínicamente por una diversidad  de  cuadros. 
clínicos  variables,  pero  que  guardan  entre sí una relación  evi- 
dente  de parentesco: Anasarca  congénito  del feto y del  recién 
nacido (hidrops  universus  congenitalis),  ictericia  grave  familiar- 
y anemia  grave  familiar,  añadiendo  a  éstos  otras  dos  formas más 
de eritroblastosis,  una  que  afecta  al  tipo  de &átesis hemorrágica 
y la otra  donde  se  englobarían  aquellos casos de eritroblasiosis 
puras sin  ictericia,  sin  anemia,  sin  hidrops  y  sin  síndrcme  he- 
morrágico. 

En  nuestro medio, hasta  hoy  solamente  se conocía un caso re- 
ferido  por  uno  de  nosotrcs  (Mendoza,  en  compañía  de los doctores 
A. Rivero  y J. Barnola),  el  cual  fui.  estudiado  clínicamente,  así 
como desde  el  punto  de  vista  hematológico y anatomopatológico. 
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  Hidrzps,  muy  feticida,  se  manifiesta  en  parto  pre- 
maturo con feto  portador  de  un  gran  edema,  variable  en  exten- 
sión y con derrames  en  las  serosas.  Cuando  nace vivo, la muerte 
viene pocas horas  después.  La  piel  puede  estar  cubierta  de pe- 
queñas equimosis, de  tinte  ictérico; con  hepatc-esplenomegalia. 
La  placenta,  de  aspecto  edematoso,  será  más  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,  además  de  su ca- 
rácter  familiar,  tiene  la  característica  de  manifestarse por una 
ictericia Lntensa de  aparición  precoz,  acompañada  de  una  gra- 
vedad  insólita,  perdida  del  reflejo de succión, omnubilación, re- 
lajación  e  hipertonía,  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,  reacción  de 
Van  der  Bergh  positiva,  tanto  a la prueba  directa como a la in- 
directa,  encontrando  entre los antecedentes  obstétricos episodios 
de hidrops o de anemia grave. 

A  la  autopsia  se  pueden  encontrar  en  el  hígado  islotes  de ac- 
tividad  eritropoyética  de  tipo  embrionario,  así como  los capilares 
llenos de células,  eritroblastos  en su mayoría. El pronóstico de 
la afección es muy  grave y su  mortalidad  muy  elevada si no se 
recurre a la  transfusión  de  sangre,  tratamiento heroico. 

En el caso de anemia  grave se  observará  el  marcado  carácter 
familiar con antecedentes  de hidrops o ictericia  grave; el  niño 
suele  nacer  de  aspecto  normal  y pocos días  después  del  naci- 
miento  presenta  una  gran  palidez, lo que  llama  la  atención,  pues 
parecería  que  fuera  presa  de  una  gran  hemorragia. Hecho im- 
portante  es  que los niños  siguen  alimenfándose y dando  mani- 
festaciones  de  vigor,  tanto  en su  llanto como en  sus  movimien- 
tos, llegando  en  un  número  variable  de casos a  curar  espontá- 
neamente. Su pronóstico 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 glóbulos rojos 
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por  milímetro  cúbico,  sin  eritroblastemia, o anemia con eritro- 
blastosis. 

Para Finkelstein,  esta  forma,  acompañada  de  eritroblastos, 
sería de  peor  pronóstico  que la simple. Al examen físico se cons- 
tatará  grado  variable  de  hepato  y  esplenomegalia.  En Ics casos 
de  muerte, el examen  anatomopatológico  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,  dándole por  ello el  carácter  familiar 
que todos los autores  están  de  acuerdo  concederle. 

Las  otras dos fcrmas  restantes,  la hemorrágica y  las no clasi- 
ficatd'as, pueden  presentar  dificultades  diagnósticas,  pues  se con- 
fundirán con la  diátesis  hemorrágica  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  verá  la  luz  junto con éste, 
en  el  material  de la Maternidad estableció que  en  recién nacidos 
normales  se podía encontrar  una  tasa  de  eritroblastos  que oscila 
entre 2 a 29 por 100 leucocitas, independientemente  de todo  pro- 
ceso mórbido,  por lo cual  es  necesario  ser  cauto  ante  la  interpre- 
tación de los diversos  grados  en  que  pueden  encontrarse  eritro- 
blastos  en  la  sangre  del  recién  nacido. 

La explicación del mecanismo  por el  cual  se  originan  tales 
procesos  es cosa no  fácil,  ya  que ha sido debatida  en  todos los 
tonos  y  desde  hace  ya  muchos años. Sin  embargo,  en  estos úl- 
timos  tiempcs  se  ha recrudeci,do,  por así decirlo,  el  estudio  de  la 
cuestión  a  tal  extremo  que no hay publicación  médica y,  sobre 
todo, de  indole  pediátrica  que no se ocupe de  tan  debatido  asunto. 

Dos hipótesis se  disputan la  primacía: 

1. La sustentada por los primeros  investigadores  ya  citados, 
los  cuales  estiman  que  la  eritroblastosis  es  una  enfermedad  pri- 
mitiva  de los órganos  hematopoyéticos  fetales  que  afecta  al  sec- 
tor  eritropoyético  y  el  cual  responde  hiperplasiándose,  tal  como 
lo haría  en  las  leucemias  el  tejido linfoideo. 
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2. La  concepción moderna  derivada  de los  estudios  de  Land- 
steiner,  Weirner y Levine,  para  quienes  la  eritroblastosis n o  
sería  una  enfermedad  primitiva  de los órganos  hematopoyéticos, 
sino  que  está condicionada  por una  incompatibilidad  sanguínea 
feto-materma, lo cual  desencadenaría  en el recién  nacido una  he- 
molisis, con la  consiguiente  respuesta  de  hiperplasia  de  las  ór- 
ganos  hematopoyéticcs.  Esta  teoría,  denominada isoimnunizaci6n 
materna, explica  el  fenómeno  a  expensas  del  factor  Rh.  Ha  que- 
dado  demostrado  por los autores  ya  citados  que  en  la  sangre 
existe  un  aglutinógeno  que  se  pone  en  evidencia  por  una  agluti- 
nina  que  desarrolla  el conejo inmunizado con  glóbulos rojos  de 
Macacus  Rhesus,  por lo cual  dieron  al  aglutinógeno  el  nombre 
de  Rh. 

Igualmente  está  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 carácter  dominante; 
en  cambio,  el Rh. negt. es recesivo. Lo que  equivale a establecer 
que  padre Rh. post. dará  hijos Rh. post. Para  Levine, el caso 
de la eritroblastosis se explicaría  porque  cuando una madre &h. 
negt. lleva  un  feto Rh. post. que  ha  heredado  de su padre po- 
sitivo,  el  aglutinógeno  contenido  en los glóbulos  rojos  pasa a 
la sangre  materna por  la placenta  y  a  expensas  de  conexiones  no 
conocidas,  desencadenando  la  formación de aglutininas o hemo- 
lisinas anti Bh. en  la  sangre  materna,  las  cuales,  regesando  al 
feto,  prcducirán  la  aglutinación y hemolisis  de  los  glóbulos  fe- 
tales. A esta  expoliación responderán los  órganos  hematopoyé- 
ticos en  forma  intensa,  dando  una  producción  de  eritroblastos 
exagerada.  La  ictericia  sería  la'consecuencia  de  la  intensa des- 
trucción  globular y la  correspondiente  transformación de  la he- 
moglobina en  bilirrubina. 

, ,  

Esta  teoria  de  la  isoinmunización  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  y  fetos Rh. post. 

En  todos los casos de  eritroblastosis, el suero  materno  tenía 
aglutinina  para los  glóbulos de  su  hijo  y  del  padre. 
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Ocurriendo la eritroblastosis  después  del segundo, tercero G 

cuarto  embarazo, ello explica cómo aumenta  la isoinmunización 
de  la  madre. 

En u.n embarazo  de  madre Bh. negt. y padre Rh. post. aumen- 
ta  prcgresivamente  el  título  de  las  aglutininas anti Rh. hasta  el 
final  del embarazo. 

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

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

En  nuestros casos no hemos podido establecer el factor  Rh.; 
en cambio,  en un cas3 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  judío,  en  donde  la  madre  había  recibido  trans- 
fusiones,  siendo el  marido  el  dador.  Investigado  el Rh., resultó la 
madre  Rh.  negat. El cuadro clínico correspondía  a una  anemia 
sin  eritroblastosis  de  las  denominadas  por  Finkelstein  arregene- 
rativas. El caso hemos  sabido que  mejoró el cuadro  hemático. 

El tratamiento, una vez hecho el diagnóstico, se  reduce  a tr.ans- 
fusiones por  vía sinusal  en  las proporciones habituales  en  esta 
edad,  previas  pruebas directas. En segundo  lugar  hay  que colo- 
car  las inyecciones subcutáneas  de  sangre,  el  extracto  hepático 
y la medicación ferruginosa.  Cuando  el  cuadro  se  acompañare 
de  hemorragias  diversas  se  administrará vitamina K en dosis 
variables,  según  la  intensidad  del  cuadro. 

La mortalidad  en  nuestros 'casos fué de 50 r L .  



(CUADRO  GENERAL  SOBRE MORBILIDAD Y MORTALIDAD EN UN 
GRUPO DE  RECIEN  NACIDOS A TERMINO (12.659) 

Enfermedad 
l .  -Afecciones 

bronconeumonías) . . . . . . . . . . . . .  
2,"Malformaciones  congénitas . . .  
3  .-Conjuntivitis  neonatorum . . . . . . . .  
4 .-Hemorragias intracraneanas . 
5 .-Asfixias y atelectasias 
6 .-Sífilis (síntomas  clínicos  evidentes) . . 
7 .-Afecciones del  ombligo  (granuloma, 

. .  
. . . . . . . . .  

hernia,  infecc.) . . . .  
8 ,  "Diátesis  hemorrágica 
9.-Cefalohematomas . . 

1 0  .-Afecciones cutáneas 
11 . "Sepsis . . . . . . . .  
1 2  .-Parálisis  obstétrica , . 
13 .-Dispepsias . . . . .  
14.-Fracturas . . . . . . .  
15 .-Eritroblastosis . . .  

. . .  . . . . .  
. . . . . . . . .  

. . .  . . . . . .  
. . . .  . . .  

. . . . . . . . . .  
. .  . . . .  

Coeficiente Coeficiente 
morbilidad mortalidad 
por 1.000 PO7 100 

185  28 
107 12 
77 (a 

51 
51 
48 

48 
1 2  
33 
23 
18 
18 
17 
7 
3 

55 
46 
12 

O 
46 

0 
3,3 

70 
O 
36 
O 

50 

CUADRO  GENERAL  DE  MORTALIDAD POR ENFERMEDADES 

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

Enfermedad 
Bronconeumonías . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Hemorragias  intracraneanas . . . . . . . . . . . .  
Diátesis  hemorrágica . . . . . . . . . . . . . . .  
Scpsis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Malformaciones . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Asfixia y atelectasia . . . . . . . . . . . . . . . .  
Dispepsias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Sífilis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Eritroblastosis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Enfermedad  de  Ritter . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Causas  desconocidas . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Por 100 
defunciones 

33,33 
18 
12,70 
8,70 
8,70 
6,68 
4 
3 
1 
0,JO 
3 

Total . . . . . . . . . . . . . .  . . . . . . . . . .  100 

171 









S 










