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Editorial

latropatologia y Detoxicacién
Glucorénica en el Prematuro

El conocimiento de la accion farmacologica de un medicamento
admnistrado al nifio mayor o al adulto, no autoriza a su empleo
durante la vida neonatal con solo adecuarlo al peso o a la superficie
corporales. A la luz de nuevos conocimientos surge la explicacion
de hechos que habian provocado manifestaciones de intolerancia, le-
siones a veces irreparables e incluso muertes en recién nacidos, luego
del wuso de distintos compuestos, con propositos profildacticos o
curativos.

Numerosas sustancias, en aumento constante, poseen un meca-
nismo enzimdtico inespecifico de neutralizacion, que es practicamente
comun. Algunas de ellas, producidas fisiolégicamente, como la bili-
rrubina, estrogenos, hidrocortisona. Otras, suministradas en forma
preventiva, como los derivados de la menadiona; o con intencion tera-
peutica: cloranfenicol, sulfamidas, nitrofuranos, corticoesteroides,
barbituricos, meprobamatos, cafeina, aspirina, etc. Estos compues-
tos compiten por la glucuronil-transferasa y la beta-glucuronidasa,
pues de tales enzimas se trata, provocando su bloqueo metabolico.
Tal puja interesa vincularla particularmente con el proceso de con-
Jugacion de la bilirrubina, ya que determinan hiperbilirrubinemia,
pudiendo dificultar el diagnéstico etiologico de ictericia.

El organismo procura neutralizar los metabolitos, en primera
wstancia y eliminarlos luego. Llegados a la circulacion sanguinea,
tiene lugar un proceso de inactivacion cuyo grado y persistencia de-
penden de la integridad de estos mecanismos enzimdticos, Tienen
lugar asi, por aceion preponderante del higado y rinén, la formacion
de glucuronidos, deidos mercaptiricos, puratos, sulfatos, tiocianatos
Y procesos de demetilacion y acetilacion. (Kretchmer, N.: Pediatrics
23: 638, 1959.) El dcido glucurénico que interviene en la conjuga-
cion, deriva de la glucosa endégena, se halla en forma de elevada
energia y es transferido por actividad enzimdtica a lw sustancia des-
tinada. Asi se torna factible el proceso biolégico, integrado con dos
funciones principales: a) detoxicacion, perdiendo los fenoles y otras
sustancias toxicas; b) formacion de cuerpos solubles, de fdcil eli-
minacion.
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En sintesis, existen mecanismos mediante los cuales las sustan-
cias exogenas pueden ser detoxicadas, lo cual implica la transforma-
cion de compuestos biologicamente activos o nocivos en derivados
wmertes, que pueden eliminarse por excrecion.

El recién nacido posee caracteristicas peculiares, vinculadas con
este aspecto, que es menester destacar:

1) Falla del sistema enzimdtico (presente e inactivo) que condiuce
a la prolongacion de los efectos terapéuticos o quimicos. Se explica
entonces la susceptibilidad téxica de las sustancias mencionadas, he-
chos que no se presentan en edades posteriores, por el funcionamiento
normal de los mecanismos en juego.

La conjugacion del pigmento biliar involuera la transformacion
de la bilirrubina indirecta en directa. La wndirecta posee actividod
citotéxica, sensible particularmente para el sistema nervioso central,
al que perturba en su respiracion, fosforilacion y transporte electro-
litico. La directa estd constituida fundamentalmente por mono y di-
glucuronato de bilirrubina, hidrosolubles, atéxicos, que se eliminan
por bilis y orina. También se originan fisiologicamente conjugados
no glucurénicos, como una azobilirrubina, que resiste la aceion hidro-
lisante de la beta glucuronidasa y que no contiene dcido glucurénico.
Una parte estaria dada por el sulfato de bilirrubina, dlcali-estable
y otra por una fraccion dlcali-labil, que representa alrededor del
10 9 y no contiene dcido glucurinico ni sulfato. (Isselbacher, K. L.
y Mc Carthy, E. A.: J. Clin. Invest.: 38: 645, 1959).

La capacidad hepdtica de glucuronizacion del prematuro es tan
sélo del 1 al 2 %, comparado con la del adulto. Se expresa por la
eliminacion del deido hexaurdnico, en la orina de 24 horas. Segun
Waters, en el adulto oscila entre 374 y 913 mg, en el recién nacido
de término entre 5 y 35 mg, mientras que en el prematuro los pro-
medios son de 12.4 aproximadamente.

2. — Filtracion glomerular y flujo plasmdtico bajos, que deter-
minan una exerecion inadecuada por insuficiente.

Surge una conclusion prdctica de importancia, Se debe ponderar
la intensidad y duracién de una terapéutica, cuando los eompuestos
utilizados se eliminan por los mecanismos expuestos. Si el nino ca-
rece de la posibilidad de formar productos conjugados y suma « ello
una inadecuada capacidad de eliminacion, el medicamento tiende @
elevarse a niveles towicos.

Algunas sustancias poseen particular interés por la frecuencia
de su empleo y la gravedad de los trastornos que provocan:

Sulfamidas. — Los conocimientos actuales permiten explicar la
~ ““ietericia misteriosa” y el kernicterus de muchos prematuros que
recibian sulfamidas. Su empleo en el recién nacido ictérico estd
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particularmente contraindicado. También durante el trabajo de parto,
por la capacidad de la droga de atravesar la barrera placentaria,
comprobandose que en el ninio se mantienen concentraciones séricas
activas hasta el 59 dia del nacimiento. (Lucey, J. F. Pediatrics: 25:
690, 1960).

Estas sustancias poseen acciones diversas y en cierta medida
encontradas, sobre la ictericia. Las mds estudiadas han sido el sulfi-
soxazol y sulfametoxipiridazina. En efecto, las sulfamidas pro-
vocarian:

a) Hiperbilirrubinemia, por dos mecanismos: 1°) Al ser detowi-
cadas interfieren la glucuronil transferasa, que puede sufrir un blo-
queo. 29) Por hemolisis de los eritrocitos del recién nacido, en virtud
de ciertas deficiencias enzimdticas de los mismos.

b) Reduccion de las concentraciones séricas de bilirrubina. Este
fenomeno ocurriria. por el desplazamiento de la bilirrubina de la
union con la albimina, origindindose la bilirrubina difusible, capaz
de atravesar la barrera hematoencefdlica y fijarse en los nilcleos
cerebrales. (Odell, G. B. J. Pediat.: 55: 268, 1959). Estas afirma-
ciones explicarian lo observado por Harris, quien constata muertes
por kernicterus en prematuros con titulos de 12 a. 15 mg Yo de bilirru-
bina sérica. Los sobrevivientes tenian concentraciones mds bajas que
los de un grupo control tratado con terramicina. La bilirrubina se
redistribuiria con un mayor pasaje a los tejidos y un descenso del
contenido sérico que no resulta indice del tisular,

Vitamina K.— Es uno de los factores iatrogénicos mds conoci-
dos como agente hépatotoxico para el neonato, al ser administrado
en dosis elevadas a la madre durante el trabajo de parto o al nifio.
Se ha constatado que con el suministro del éster del dcido difosforico
de metil-nafto-hidroquinona se eleva la bilirrubina acentuando la
falla hepatica del prematuro. Es parcialmente eliminada como glu-
curonido en tanto que con el bisulfato dipotdsico de menaftona no se
encuentran trastornos. (Corner, B. Lancet: 1: 715, 1960).

También se acepta como mecanismo de toxicidad una accién
primaria sobre los globulos rojos, en los que forma gran niimero de
cuerpos de Heinz. Se incrementa la hemdlisis por la deficiencia de

witamina E y de glutation en el prematuro. (Lucey, J. F. y Dolan,
R. G. Pediatrics: 23: 553, 1959).

Cloranfenicol. — Glazko y col. han establecido que un 80 % de
los niiios que recibieron cloranfenicol bucal, lo excretaron dentro de
das 24 horas bajo la forma de glucurénido (Liang Yu, W. y Aldrich, R.
Pediatrics Clinics N. America: 7: 381, 1960). Hoy se sabe que la
‘glucuronizacion insuficiente ha traido como resultado la concentra-
-cion elevada de la forma libre de esta sustancia en el plasma, pro-
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longdandose su vida media y elimindndose simplemente por filtracion.

Por otra parte, la disfuncion renal determina también una mayor
vida media de los compuestos glucurénidos, que deben ser filtrados
y exeretados.

La toxicidad exhibida por algunos n'ios que reciben este medi-
camento se podria explicar por tales circunstancias, aunque también
se reconoce que el cloranfenicol inhibe la sintesis de las proteinas,
fendmeno vital para el prematuro. El sindrome de Gray se exterio-
riza entre las 72 y 96 horas del comienzo de la ingestion de la droga,
al obtenerse titulos sanguineos que oscilan entre 70 y 200 gammas
por ml. Presenta anorexia, letargia, vémitos y los signos mas carac-
teristicos de la intolerancia: distension abdominal, cianosis y colapso.

Ocasionalmente se han descrito insuficiencia cardiaca congestiva, con-
vulsiones, tendencia a la hemorragia, hipotermia, diarrea, edema, etc.

Algunos autores consideran que el sindrome de Gray no es provocado
dmicamente por la toxicidad del cloranfenicol, sino que debe consi-
derdrselo como una respuesta clinica inespecifica del neonato a seve-
ras enfermedades del comienzo de la vida extrauterina, pudiendo
deberse a etiologias variadas y a condiciones particulares del nino.

(Geme, J. S. Pediatrics: 25: 1088, 1960).

Cérticoesteroides. — Cuando la hidrocortisona llega a la circu-
lacién sanguinea, alrededor del 25 Y penetra en los globulos rojos y
el 75 % circula en el plasma, formando: a) un complejo labil, unido
a la albumina (la trascortina de Migeon, escasa en el recién nacido
y prematuro), y b) un complejo estable, unido a una mucoproteina,
de menor concentracion plasmdtica que el anterior. A los 20 minutos
sélo queda en el plasma el 159 en forma libre, por pasaje de la
hormona « los tejidos. Se conoce poco respecto « las transformaciones
que ocurren en su interior. Experimentalmente se ha establecido que
el higado del perro concentra el 70 % de la cantidad recibida, mien-
tras que Plager lo limita en la especie humana al 7 %. Dentro de la
célula hepdatica tendrian lugar dos procesos:

19) Un mecanismo de reduccion. Reaccion inieial especifica so-
bre el anillo A del niicleo pentarofenantreno, a nivel de la doble liga-
dura, ubicada entre los carbonos 4-5. Sigue una sequnda reduccion
facilmente reversible, del grupo 3 ceto a hidroxio. El trifosfopiridi-
nucleétido interviene en este mecanismo de catalizacién enzimatica
como donante de hidrégeno, que resulta especifico particularmente
para la primera parte. También se ha seialado la hidroxilacion sobre
los carbonos 17 y 6, que tendrian importancia en el metabolismo del
cortisol en el recién nacido. Como resultante se origina sucesivamente
la dihidro y tetrahidrocortisona, hidrosolubles,
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29) Conjugacion con el deido glucurénico bajo la accién de la
glucuroml transferasa. Este mecanismo no tiene la especificidad del
anterior, entrando en el grupo de neutralizacion universal. Se efectua
sobre los tetrahidroderivados a través del grupo 3 hidroxilo, mientras
que la bilirrubina es conjugada por el deido glucurénico en los grupos
carboxilos. No estd aclarado el determinismo preferencial de conju-
gacion, de acuerdo a la estructura molecular del sustrato. (Greenberyg,
R. E. y Gardner L. I. Pediatrics: 25: 781,1960). De esta manera se
originan compuestos que se eliminan por bilis y se reabsorben en
parte, o los que directamente vuelven por el plasma, unidos a la albi-
mina, siendo faclmente exeretados por via renal.

El proceso de degradacién hepdtica puede medirse por el semi-
periodo biologico de la hidrocortisona. Kelley cree que en los nifios
mas pequenos, el tiempo seria variable entre 60 y 90 minutos, cons-
tatando Brown el retardo del periodo, en los casos de falla de la
glindula hepdtica. Ewxiste por otra parte, la presuncion firme de
que ello ocurre también en el recién nacido de término y sobre todo
en el prematuro. ( Cautenet, B. y col. Min. Ped.: 11: 367, 1959).

Bongiovanni y col. han demostrado que no hay apreciable pro-
longacion de la vida media de la tetrahidrocortisona inyectada en
el recién nacido, mientras que tal hecho ocurre al administrar el éster
del hemisuccinato de hidrocortisona. Ello sugiere un estado caren-
cial de enzimas, involucradas en la reduccion mds que en la conju-
gacion. Grumbach y col. también han confirmado estos resultados
incluyendo prematuros. Destacan que en oportunidades, hay reduc-
cion, pero estin disminuidos los glucurénidos conjugados por meta-
holitos de la hidrocortisona.

ISIDORO KOFMAN.



TRABAJOS ORIGINALES

Examen Neurolégico
del Recien Nacido

Dra. LYDIA F. DE CORIAT (1)

Para recoger datos sobre el estado neurolégico del lactante pe-
queno, se requiere una técnica semiologica diferente de la del nino
mayor v del adulto. Es a esta técnica que nos vamos a referir en

primer término, describiendo a continuacion los datos que hemos
recogido con ella en los recién nacidos (R. N.) examinados,

TECNICA SEMIOLOGICA

El examen se realizara en habitacién de temperatura agradable,
preferentemente caldeada ya que debera examinarse desnudos, a pe-
quenos cuyos mecanismos termorreguladores recién empiezan a po-
nerse a prueba.

Se debe trabajar colocando al nifio sobre un plano firme, porque
las superficies blandas, excesivamente acolchadas, permiten al cuerpo
amoldarse a ellas, y enmascaran las actitudes posturales.

Hay que elegir el momento para llevar al nino al examen para
estudiarlo en 6ptimas condiciones, es decir: tranguilo y despierto, o
al menos en ese estado de semivigilia que le es propio de los primeros
dias: dormido o recientemente saciado, muestra marcada hipotonia,
mientras que con hambre o llorando, exalta el tono muscular ; hay que
dedicar a cada examen todo el tiempo que éste requiera, repitiendo
las maniobras tantas veces como sea necesario hasta formarse una
idea exacta de la intensidad de las respuestas. No obstante, no hay
que olvidar la fatiga del R. N. y el excesivo tiempo que ha estado sin
ropas.

La manipulacién debe ser lo mis suave posible, y las maniobras
relativamente molestas para el nino, como las suspensiones horizontal,
dorso abajo, y vertical por los pies, y la busqueda del reflejo de brazos
en cruz, deben ser dejadas para el final.

(1) Trabajo realizado en la Maternidad del Hospital Ferndndez con la
colaboracién del Dr. Abraham Minujin, para la Tercera Citedra de Pediatria
vy Puericultura, profesor F. Escardo.

Presentado a la S. A.P. Sesiéon del 26 de mayo de 1959.
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Orientamos el examen hacia la busqueda de tres grupos de ele-
mentos: el tono muscular, las actitudes postulares, y los reflejos.

Para valorar el tono muscular, hay que recordar, siguiendo a
André Thomas, que son tres las cualidades que lo componen: consis-
tencia, pasividad y extensibilidad,

La consistencia se valora por la palpacion de las masas muscu-
lares; suele ser ligeramente méas firme la consistencia en el mismo
nifio en los miembros inferiores, y por eso hay que utilizar siempre
la misma zona, por ejemplo el biceps o las masas musculares del
muslo.

La pasividad se mide por el balanceo de las extremidades distales
de los miembros agitados pasivamente, asi como la mayor o menor
facilidad con que es efectuada esta maniobra,

La extensibilidad puede medirse por la amplitud del angulo que
alcanzan a formar dos segmentos de miembro (con el vértice en la
articulacién), poniendo a prueba la maxima elasticidad de los muscu-
los, ya del plano flexor, ya del extensor. En la practica, hay pocas
variaciones en la extensibilidad entre los diversos grupos de nifios,
salvo en la que se refiere al plano flexor de los miembros inferiores,
midiendo el angulo popliteo con la maniobra de Lemaire y Desbu-
quois: colocado el nifio en dectbito dorsal, se hiperflexiona el muslo
sobre el abdomen, y luego se trata de extender la pierna sobre el
muslo, dirigiendo el pie hacia el pabellén auricular. Los valores os-
cilan ent/re 90 y 180° (fig. 1 ay b).

?',‘?

F16- 1. — Buatensibilidad : Medicion del dngulo popliteo.
Es indudable que existe cierto subjetivismo en la valoracién del
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tono muscular; no obstante, un'ficando la técnica semiolégica es po-
sible que los distintos observadores obtengan conclusiones semejantes,
en estudios sucesivos del mismo nino.

En las actitudes posturales, se busca la reaccion de Ics distintos
segmentos del cuerpo y de los grupos musculares, ante la gravedad en
los diversos dectubitos.

En dectbito dorsal se observa si los musculos dorso-lumbares
mantienen su tono elevado esbozando un opistétonos, o bien si se re-
lajan y ceden al peso del cuerpo, adaptandose al plano de la mesa de
examen; si predomina el tono flexor sobre el extensor en los mizm-
bros, o viceversa, lo mismo que el tono de los adductores sobre los
abductores; si los segmentos distales ceden a su peso y contactan con
el plano de apoyo, o si se mantienen en el aire, con la paratonia tipica
de la primera edad (fig. 2 a y b).

FiG. 2. — Decitbito dorsal,

En dectibito ventral, los R. N., salvo ocasionalmente, no elevan
cabeza ni torax; se observa la rapidez y facilidad con que rotan la
cabeza a uno u otro lado en virtud del reflejo ténico cervical, la ma-
yor o menor elevacién de la pelvis facilitada por el elevado tono de
los musculos del dorso y la flexion de los miembros inferiores, ubi-
cados en actitud de arrodillamiento bajo ella, y la actitud de los
miembros, en flexién y adduccién, o bien en flexion y abduccion, y
aun teniendo a la extension de los inferiores. También se observa y
valora la presencia e intensidad del reflejo de reptacién, espontaneo
o favorecido con el apoyo de un plano firme contra las plantas de

los pies (fig. 3 ay b).



un siglo
de experiencia
inspira confianza

© Tratamiento de las infecciones no diagnosticadas

LA COMBINACION ANTIBIOTICA MAS INNOCU

-..administracion combinada de dos antibiéticos de accién frecuentemente sinérgica,
‘en dosis bien toleradas por los nifios.

- Profilaxis de las infecciones

® Tratamiento de las infecciones mixtas

cina como base libre, 0,125 g.

RO 2
A Y EFICAZ...

ASOCIACION DE SALES SOLUBLES DE PENICILINA Y ESTREPTOMICINA...

o Penicilina G sodica cristalina = i
nambis i b

Dihidroestreptomicina Squibb i Sty

PRESENTACION :
frasco ampolla que contiene: penicilina
G sédica cristalina 500.000 U.; sul - E
fato de estreptomicina como base libre,
0,125 g; sulfato de dihidroestreptomi-




. fiebres |
: [ catarros|
.| estados bronquiales Ly

_ﬁexcitaciénl

supositorios

simple compuesto
ANTITERMICO ANTITERMICO
ANALGESICO ANTISEPTICO

ANTIGRIPAL BRONCO-PULMONAR

Lactantes (%2 gramo)
Ninos ( 1 gramo)
Adultos ( 2 gramos)

CAJAS DE 6 SUPOSITORIOS

{ I “E S DISTRIBUIDORES EXCLUSIVOS ~ NAZCA 366 - T. E. 611 3672  BUENOS AIRES
A$ESPECIALIDADES ' MEDICINALES

3



L. F. DE CORIAT — EXAMEN NEUROL. DEL R. N. 315

F16. 3. — Decubito ventral.
Otra maniobra semiolégica, sumamente Gtil por su objetividad,
v gue no hemos visto descrita anteriormente, consiste en colocar al
R. N. sentado cuidando que cabeza y tronco, en linea recta, coincidan

con la vertical; al soltarlo suavemente y dejarlo librado a si mismo,

puede caer hacia adelante o hacia atras, segin el tono de los muscu-
los del dorso y de los miembros inferiores, que cuando se flexionan
mucho, hacen palanca dirigiendo el tronco hacia atras (fig. 4 a y b).

FiG. 4. — Caida a partir de la posicion sentada.
Una actitud intermedia entre las dos descritas, se observa en el R, N.,
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de tono moderadamente elevado, pero que puedan caer adelante pre-
sionandoles ligeramente sobre el occipucio; en ese caso, al llegar la
cabeza a colocarse entre los pies, contra la mesa, la pelvis se eleva,
los miembros inferiores se hiperflexionan, y el nino pasa al cectbito
ventral. '

Tomando al R. N. por el tirax, bajo las axilas, se lo sostiene
verticalmente, haciendo contactar las plantas de los pies con el plano
firme de la mesa (fig. 5 @ y b). Se observara si se desencadena, y

F1c. 5. — Actitud erecta. Marcha primaria.

con qué intensidad, una reaccion de apoyo y enderezamiento, tipica
expresion del reflejo extensor, que en alguncs casos lleva al R. N. a
quedar firmemente erecto, casi en opistétonos, pues el aumento del
tono de los musculos extensores del tronco, le impele a llevar la cabeza
hacia atras. A continuacién, impulsandolo hacia adelante, se solicita
el reflejo de marcha que, cuando esta presente, muestra una marcha
ritmica, con hiperflexién de todo el miembro inferior, apoyandose en
los talones, y que suele verse perturbada por el tono de los adductores
que llevan al entrecruzamiento a nivel de las piernas. Dicha marcha
cesa cuando cesa el impulso que la desencadend.

Suspendido por los pies, se observara las reacciones de defensa
antigravitaria que efectiia con la cabeza y el tronco, la extension ¥
caida de los miembros superiores, o el mantenimiento de la flexion,
y, especialmente, la amplitud del 4ngulo popliteo cuando los musculos
flexores de los miembros inferiores son traccionados por todo el peso
del cuerpo (maniobra contraindicada en el R. N., en quienes se sos-
pecha traumatismo obstétrico).

Suspendido horizontalmente, dorso hacia arriba y dorso hacia
abajo, se valora, asimismo, la mayor o menor caida de la cabeza, la
incurvacion que alcanza el tronco, y el mantenimiento o no de la

R

flexién de los miembros. Lo mismo que en dectibito dorsal y decibito
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ventral, la atenuacién del tono ds los flexores suele ir acompanada
de disminucion del tono de los adductores, y, en este caso, de caida de
los miembros.

De los 7ejlejos que presenta el nifio al nacer, hemos buscado sis-
teméaticamente los mas significativos:

El reflejo de ojos de mufieca japonesa se busca cuando el nino,
colocado en decubito dorsal, la cabeza rotada hacia un costado, tiene
los ojos abiertos; en eSe momento, se hace rotar lentamente la ca-
beza hasta la linea media: se observara que inicialmente los ojos no
siguen el desplazamiento de la cabeza, quedando las pupilas dirigidas
en la direccion anterior ; luego, lentamente, vuelven a ocupar el centro
de la abertura palpebral.

Los reflejos orales conviene buscarlos cuando se aproxima la
hora de la mamada, porque estdn exaltados: se introduce en sus
labios la punta de la tetina o del dedo del observador, y cuando se
inicia la succién, se la desplaza hacia una comisura, la otra, el labio
superior, y el inferior: la boca del nifio persigue el objeto succiona-
ble, acompanandosele en su persecusion toda la cabeza con movi-
mientos de rotacion, extension y flexion. Esta parte del reflejo es la
de busqueda o de los cuatro puntos cardinales de André Thomas.

El reflejo de brazos en cruz o de Moro, consistente en la stbita
extension, y abducciéon y elevacion de los miembros superiores con
extension amplia de los dedos, y subsiguiente vuelta, lentamente, a
la actitud de flexion, se puede provocar de varias maneras: percusion
esternal (Peiper), percusién sobre la mesa de examen, elevacion
brusca de la pelvis (Moro), caida hacia atras de la cabeza, produ-
ciendo un brusco estimulo auditivo o soplandole en la cara, etc.

El reflejo de prension palmar, habitualmente lo provocamos co-
locando en la palma de sus manos, nuestros dedos pulgares, a los que
se ase con tal firmeza, que puede llegar a quedar suspendido en el
aire por si mismo.

Los reflejos cutidneos abdominales son muy inconstantes a esta
edad. Los pocos aportes que brinda su buisqueda en los casos nor-
males, no justifica la movilizacién del apésito umbilical. Se buscan
estimulando los tres campos cutdaneos del abdomen —superior, medio
e inferior—, de cada lado con un :stilete de punta roma, con suaves
trazos de fuera hacia adentro.

El reflejo de incurvacién del tronco se provoca estimulando en
forma lineal o puntiforme, con el estilete citado, 1a zona costo lumbar.
El nifio, que estd en decubito ventral, responde incurvandose, con la
concavidad del eje vertebral hacia el lado estimulado.

Los reflejos patelares se buscan con la técnica habitual, per-
cutiendo la rodilla en su parte inferior con un martillo pequeno, o
bien con el pulpejo del dedo medio. La respuesta es una breve y
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orusca extension de la pierna, y va acompanada ce la res;uesta con-
tralateral, que es una adduccién brusca de la otra rodilla, sin movi-
miento extensor,

En la planta del pie se busca: a) El de prensién plan ar, apo-
vando sin hacer presion, el dedo pulgar del observador scbre el talon
anterior del pie del nifio: los dedos responden, con Zran zonstancia.
flexionandose. b) Cutdneo plantar: con el estilete de punto rima,
desde el taléon hacia los dedos pero sin llegar a ellos, se marca sua-
vemente un trazo lineal : los dedos responden separdndose en abanico,
extendidos, aunque a veces pueden hacerlo flexionandose, ccmo en
los adultos. Ambas respuestas son normales, y pueden lozrarse tam-
bién estimulando en la misma forma la cara dorsal y externa del pie
(reflejo plantar tipo Collin). ¢) Reflejo de defensa plantar: la es-
timulaci¢n puntiforme de la planta del pie, provoca flexion dorsal del
pie, v retraccion, en flexién, de todos los segmentos del miembro in-
ferior. d) Impidiendo dicha retraccién por fijacion en extens’on de
19 rodilla del lado estimulado, el miembro del lado opuesto se flexi -
na, para extenderse luego, en adduccion, aproximando el pie opues o
hasta el estimulado, como tendiendo a liberarlo del estimulo del que
no pudo alejarse. Este reflejo, que es tan automatico e involuntario
como los anteriores, se conoce con el nombre de extensién cruzada.

Ya establecido el método semiolégico, pasaremos a analizar los
datos recogidos durante la observacién repetida de unos 100 ninos,
nacidos de término, con un peso superior a 2.500 g al cabo de partos
normales, sin analgésicos, ni mas colaboracion obstétrica que los ha-
bituales ocitécicos, antiespasmédicos, aporte ocasional de oxigeno, etc.

Diferenciamos en el R. N. dos etapas: la que corresponde al
shock del nacimiento, o stress del nacimiento, o conmocion natal,
que tiene su expresion neurolégica, y la subsiguiente, durante la cual
¢l nifio adquiere los rasgos neurolégicos que le acompanaran sin ma-
vores variantes, durante el primer trimestre de su vida.

EL RECIEN NACIDO DURANTE EL SHOCK DEL NACIMIENTO

Durante los primeros 2 a 3 dias, suele ser marcadamente hi-
poténico. La consistencia es escasa, recordando la sensacioén que pro-
duce la palpacién de una fruta madura o un acolchado bien lleno de
plumas. Hay un aumento de la pasividad, con amplio balanceo de
las extremidades distales de los miembros; esta maniobra se efectia
sin esfuerzo, por la escasa resistencia que presenta a la movilizacion.

La extensibilidad estd aumentada, pudiendo el angulo popliteo llegar,
con la maniobra referida, a los 180° (fig. 1 a).
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Las actitudes posturales se caracterizan por la escasa defensa
antigravitaria, tanto en las maniobras en que se apoya al nifio con-
tra un plano firme, ya suspendido en el aire. En dectbito dorsal,
esta ausencia de lucha contra la gravedad se manifiesta por una
actitud de abandono que lleva a todos los segmentos del cuerpo a
contactar con la camilla: el tronco se apoya laxamente, los miembros
superiores e inferiores, flexionados y abducidos, hacen lo mismo en
los momentos de reposo; los inferiores, incluso, pueden extenderse
moderadamente, manteniendo la abduccién (fig. 2 a).

En dectbito ventral, la rotacién lateral de la cabeza que lleva
a la liberacién de los orificios nasales, se cumple en forma lenta y
perezosa, por arrastre; la pelvis se mantiene al mismo nivel que los
hombros o sélo ligeramente mas elevada. Tanto los miembros supe-
riores como los inferiores, permanecen abducidos y flexionados,
dando al conjunto el aspecto de un batracio (fig. 3 a). En ocasiones,
no obstante, los miembros inferiores se presentan extendidos laxa-
mente, conservando la abduccion, con maxima separacion a nivel de
las rodillas. Suele faltar la reptacién, o ser muy débil al provocarla.

Al soltar al R. N. desde a posicién sentada, tiende a caer hacia
adelante, la cabeza entre los pies; y puede permanecer en esa actitud
largo tiempo, gracias a la extensibilidad de los musculos extensores
del tronco y flexores de los miembros inferiores (fig. 4 a). Si no
es muy hipoténico, al cabo de unos instantes pasa al dectbito ven-
fral con los movimientos mas arriba descritos.

Mantenido erecto, no cumple, o lo hace débilmente, la reaccién
de apoyo y enderezamiento, y suele faltar la marcha automatica
(fig. 5 a).

Suspendido por los pies, casi no hay incurvacién antigravitaria
de los musculos del tronco, los miembros superiores tienden a caer,
en extension, y los inferiores se dejan distender hasta borrarse el
angulo popliteo.

En suspensién horizontal dorso arriba, se evidencia el excelente
tono antigravitario de los extensores del cuello y del tronco, ya que
la cabeza se flexiona muy poco, o se mantiene en linea recta con el

tronco; en cambio los miembros tienden a la semi extensién, y la
caida.

En suspensién horizontal dorso abajo, en cambio, 1a cabeza cae,

el tronco se incurva marcadamente, y los miembros, aunque conser-
van la flexion, estan moderadamente abducidos y tienden a caer.

En general la actividad refleja se muestra atenuada; pocos re-
flejos faltan totalmente, y algunos no se alteran en absoluto como
-ocurre con los de ojos de muneca, patelares, patelares contralaterales
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y de prensién plantar, pero los restantes suelen ser un tanto pere-
Z0s0s, como si hubiera una inhibicién global de sus funciones.

Los reflejos orales estan ausentes o débilmente establecidos en
las primeras 24 6 48 horas; el de prension palmar, presente siempre
en los nifios normales por méas marcado que sea el shock del naci-
miento, puede ser tan débil, que la presion de los pequenios dedos
sobre el pulgar del observador no alcance a permitir desplegarlo del
nlano de la camilla al ir sentdndolo. EIl reflejo de brazos en cruz
tampoco falta en ningan caso. Su ausencia significa, por regla ge-
neral, sufrimiento encefalico. Durante el periodo que nos ccupa, de
acuerdo con la inhibicién general de los reflejos ya mencionada, el
Je brazos en cruz esta atenuado, y se cumple perezosamente, sin lle-
gar a la abduccién maxima ni a la total extension de los dedos ni
de los otros segmentos de los miembros superiores.

El reflejo de incurvacién del tronco tampoco falta, pero puede
ser muy débil, aunque no es lo corriente. El cutaneo plantar da res-
puestas tan variables como en todo el primer ano de vida, y los de
defensa y extension cruzada, frecuentemente son lentos, y no siem-
pre llegan a completar los movimientos correspondientes.

Durante este periodo, el R. N. presenta un estado de semi vigilia
préximo a la obnubilacién, y cuesta despertarlo.

EL RECIEN NACIDO DESPUES DE LA CONMOCION NATAL

Pasado el shock, ya en el 82 o 4° dia, el R. N. deja de ser ese
blando e indolente pequeio, somnoliento e inhibido; su tono muscular
aumenta en forma manifiesta; consistencia firme, escasa pasividad:
la extensibilidad marcadamente disminuida, apenas permite al angulo
popliteo llegar a los 90-100° (fig. 1 b).

Se evidencia en todos los dectibitos un aumento del tono de los
extensores del tronco y de los flexores de los miembros, y puede
defenderse de la accién de la gravedad que ya no lo deprime contra
ia mesa de examen.

En dectibito dorsal esboza levisimo opistétonos, que le impulsa
a rotar ligeramente hacia el dectbito lateral, sin llegar a él total-
mente. Los cuatro miembros, flexionados y adducidos, por lo general
no contactan con el plano de la mesa en ninguno de sus segmentos.
(Fig. 2 b).

En decibito ventral, rapidamente libera los orificios nasales por
rotacién que ya no es por arrastre, sino despegando levemente de la
mesa. De los miembros superiores, flexionados y adducidos, solo se
apoyan los antebrazos. Los inferiores, también flexionados y addu-
cidos, han abandonado la actitud de batracio, para ocupar su sitio
bajo la pelvis, que esta elevada, mas alta que los hombros. Hay movi-
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mientos de reptacién que recuerda al gateo del nifio mayor, reptacién
que se exalta al brindar apoyo a las plantas de los pies. (Fig. 3 b).

Librado a si mismo desde la posicién sentada, cae hacia atras,
a veces en bloque (fig. 4 b), y mantenido erecto, la reaccién de
apoyo y la marcha automatica son completas. (Fig. 5 b).

Suspendido por los pies, la nuca se incurva marcadamente, los
miembros superiores no caen, manteniendo la flexién, y los inferiores
mantienen el 4ngulo popliteo, a veces de hasta 100-120°.

En las suspensiones horizontales, el tronco ya no se incurva, y
los miembros no caen, manteniendo flexién y adduccién, Sélo en la
suspension dorso abajo, hay una caida, aunque moderada, de la ca-
beza: alin son poco ténicos los misculos flexores del cuello.

En esta etapa de la vida del R. N. toda su actividad refleja
estd libre de la inhibicién anterior, y las respuestas son vivas, ra-
pidas, casi exaltadas en relacién a etapas ulteriores de su desarrollo.
Esta vivacidad de los reflejos, se mantendri hasta la proximidad de
los 3 meses, en que empezara a decrecer. Ya antes, en el curso del
2° mes, se habran extinguido los mas primitivos, a saber: ojos de
mufeca, incurvacién del tronco y extensién cruzada.

VALORACION

Dando convencionalmente valor 0 a la ausencia total de lucha
antigravitaria, 1 a las respuestas pobres, 2 a las atenuadas ligera-
mente, y 3 a las correctas, vivas, netas, se buscé valores individuales
para las actitudes  posturales de cada nifio, en un dia dado de su
periodo neo natal. Para cada dia, se calculd la media aritmética de
los valores obtenidos para todos los nifios.

Los desvios standard calculados para cada dia, muestran que

hay una gran variabilidad en las respuestas entre uno y otro nifio
(tabla I).

EVOLUCION DE LAS ACTITUDES POSTURALES DEL RECIEN NACIDO

TABLA 1
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4
Media aritmética ................ 1,53 1,86 2,26 2,42
Desviacion standard ............. 0,50 0,54 0,44 0,40

Nimero de nifios ................ 50 48 40 31

Otra manera de evidenciar grificamente el aumento del tono
muscular en el curso de los primeros dias, es la siguiente: sumando
por separado cada dia en todos los nifios, el niimero de signos semio-
logicos que corresponden a cada valoracién del tono (escaso, pobre
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v elevado), se obtiene los valores absolutos de cada dia, para cada
conducta tonica.
Obtenidos los porcentajes, se hace evidente el aumento de los

valores del tono elevado en el curso de los cuatro primercs dias
(tabla 1T). ‘

EVOLUCION DEL TONO MUSCULAR DEL RECIEN NACIDO
CIFRAS ABSOLUTAS Y PORCENTAJES

TABLA II

Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4
Tono bajo .... 107 (65 %) 63 (42 %) 29 (26 %) 22 (23 %)
Tono interm. . 19 (11 %) 32 (22 %) 21 (18 %) 25 (26 %)
Tono elevado . 39 (24 %) 53 (36 %) 62 (56 %) 49 (51 9%)
165 148 112 96

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se efectuaron examenes neurolégicos repetidos en 100 recién
nacidos de parto normal, totalizando unas 170 observaciones com-
pletas que abarcan la valoracién del tono muscular, las actitudes
posturales y los reflejos, de acuerdo a una técnica semiologica siste-
matizada por la autora basada en lo fundamental, en la escuela neuro-
pediatrica francesa de A. Thomas.

Se establecié que la conmocién natal, ain la que no pasa de los
limites fisiolégicos, tiene su expresion neuroldgica.

Que durante las primeras 24 a 72 horas, el R. N. es hipotonico,
las actitudes posturales evidencian poca defensa contra la gravedad,
y sus respuestas reflejas estdn atenuadas o inhibidas.

Los signos neurolézicos descritos se modifican en el curso del
39 al 40 dias, inicidndose otra etapa, durante la cval el R. N. se evi-
dencia hiperténico, y con respuestas posturales antigravitarias netas
y definidas, y reflejos muy vivos, caracteristicas éstas que acom-
panan al lactante durante su primer trimestre de vida.
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Caracteristicas Neurologicas del
Recién Nacido de Parto Sin Dolor

Dres. LYDIA F. DE CORIAT, JUAN
C. LON y ANTONIO MOLLO

En una comunicacién anterior, uno de nosotros (), sistematizo
las caracteristicas neurolégicas del Recién Nacido normal durante el
periodo del shock del nacimiento, y en la etapa subsiguiente.

En el trabajo citado, se exponian los resultados obtenidos de la
observacion repetida de 100 nifios sanos, nacidos de partos normales.
controlados con los métodos habituales, sin analgesia ni ysico-
profilaxis.

De dichos estudios se desprendia que es normal la presencia
de un periodo de 24 a 72 horas, aproximadamente coincidente con el
de 1a llamada anoxia shock fisiolégico del recién nacido, durante el
cual el neo nato presenta hipotonia, hiporreflexia y actitudes postu-
rales de débil defensa antigravitaria en todos los decubitos en que
se lo coloca por medio de maniobras semiolégicas especiales.

Ulteriormente, el nifio, a las maniobras semiolégicas, ofrece res-
puestas caracteristicas de mejor reactividad neurologica, con hiper-
tonia, hiperreflexia, y actitudes posturales definidas que poco se dife-
rencian de las del lactante mayor, de todo el primer trimestre.

En cambio, los R. N. de parto preparado con el método psico-
profilactico, suelen presentar, desde el primer dia, las caracteristicas
neurolégicas que a la generalidad de los ninos les son propias en la
segunda tapa de su periodo neo natal. Practicamente no pasan por
la fasa de hipotonia, e inhibicién de reflejos cutaneos y posturales
que consideramos fisiolégica en el grupo de ninos estudiados ante-
riormente,

(1) Trabajo presentado a la Soc, Arg. de Ped. en la sesion del 25 de
agosto de 1959,

(2) Dra. Lydia F. de Coriat. “Examen Neurolégico del Recién Nacido”.
Arch. Arg. de Ped. LIII, 1960,



MATERIAL Y METODO DE ESTUDIO

Se estudi6 30 R. N. cuyas madres fueron preparadas desde el
7% mes con el método psicoprofilactico, y cuyos partos no presentaron
distocias.

Los nifos estudiados nacieron en la Maternidad del Hospital
Pedro Fiorito (Jefe Dr. Di Vitonio), y provienen de un medio socio
economico semejante al de lcs controles, nacidos en la Maternidad
del Hospital Fernandez, de la que es Jefe el Dr. S. Sala.

El examen neurolégico completo comprende la valoracién de la
consistencia, extensibilidad y pasividad, como elementos del %ono
muscular, y los reflejos de brazos en cruz, prensién palmar, incur-
vacion, patelares, cutaneo plantar, defensa, extensién cruzada y
prensién plantar.

Los reflejos posturales se agruparon aparte, estudidndose al
R. N. en decubitos dorsal, ventral, sentado, erecto, y suspendido hori-
zontalmente dorso arriba, dorso abajo y por los pies.

Esta forma de examen, esta semiologia, la utilizamos como medio
de conocimiento de las condiciones de reaccién del sistema nervicso
del R. N. Puede buscarse mas elementos de juicio, mas agudeza se-
miolégica pero no fué ése nuestro objetivo: lo que buscamos es nna
valoracion global del sistema nervioso del R, N.

VALORACION

Los valores porcentuales de los promedios diarios de todes estos
elementos, nos dan los indices de actitud y de tono muscular.

Desde el primer dia, en los nifos nacidos de parto “sin dolor’,
la proporecién de rasgos que manifiestan la tendencia a inhibicion de
reflejos pesturales es minima, un 8 % comparada con el 60 ‘¢ de
los ninos controles, y va decreciendo hasta el tercer dia. Al cuarto
dia ya no hay ningun rasgo de inhibicién postural, escasos elementos
intermedios, y un 90 % de hipertonia, valores normales, y no cons-

tantemente presentes en tan alta calidad, en el grupo control ain
pasado ya el periodo neonatal (fig. 1).
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Fi6- 1. — Evolucion de las actitudes posturales del recién mnacido.
Parto comiun y parto *“‘sin dolor”.
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Agsimismo, el tono muscular difiere del del grupo contro! en
forma llamativa: desde el primer dia predomina la hipertonia, un
78 <. comparada con el 24 9% del grupo control, y al cuarto dia no
queda ningin elemento de hipotonia (fig. 2).
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Fig. 2. — Evolucién del tono muscular del recién nacido.
Parto comun y parto “sin’ dolor”.

Si valoramos en 100 el elevado tono normal maximo, y en 0 la
atonia total, y asimismo en 100 los reflejos postu rales vivos, v en 0
la ausencia de dichos reflejos, obtendremos en ambos grupos de ninos
los siguientes valores:

Reflejos posturales Tono muscular
P. comun P. psicopr. P. comiin P. psicopr.
Primer i dias 5 5w sy vieine e 51 % 79 % 52 % 93 %
SLFER e RN 5 b 62 % 85 % 68 83 %
Percer 'dia. | MRS EF. a8 5 85 % 76 % 96 %
Cuarto tdia . e i . o e 81 97 % 79 Y% 95 9

DISCEUSION

LA qué puede atribuirse la diferencia tan notable de estos nifios
en relacion a los nacidos de parto comun?

Recordemos muy brevemente en qué se basa el método psico-
profilactico: consiste en el establecimiento de reflejos condicionacos,
es decir, conexiones temporarias insertadas sobre los reflejos natu-
-ales, incondicionados, propios del parto, con lo cual se logra inhibir
la sensacién dolorosa durante la contraccién. Esto, unido a la falta
de temor que permite a la madre concentrarse en su trabajo en forma
consciente, y dirigir su respiracién segun la preparacién recibida,
brinda los siguientes beneficios :

1) Mejor ventilacién pulmonar, y por lo tanto, mejor oxigena-
cion de la sangre que llega al nino.

2) Posibilidades de dirigir inteligentemente la accion de los
grupos musculares en el momento del parto en que se los solicite,



vitamina B,

vitamina B,

vitamina B,

i
{
{
\

pantenol




Calcibronat

granulado
torna faciles los niiios dificiles



L. F. DE CORIAT y col. — NEUROL. R. N. DE PARTO “SIN DOLOR” 327

abreviando el nimero de las contracciones uterinas que debera sufrir
el nifio sobre su cuerpo, y en particular sobre su masa encefalica.

3) Menor tension muscular en general de todos los musculos
auxiliares.

4) No descartamos que los beneficios del método psicoprofilac-
tico comiencen durante el embarazo, por el mayor aporte de oxigeno,
y también por ese factor aun casi imponderable del psiquismo ma-
terno, que quizas pueda medirse algin dia traducido a los términos
de tono muscular que incide directamente sobre los receptores del
nino, influyendo sobre la actividad de su sistema nervioso desde épo-
cas muy tempranas de la vida intrauterina.

Si las manifestaciones neuroldgicas del periodo de anoxia-shock
del R. N. son, en esencia, una inhibicién temporal de las funciones
del sistema mnervioso provocadas por el sufrimiento y la anoxia du-
rante el parto, es légico pensar que la limitacion de dicha anoxia y
de los factores mecanicos traumatizantes, pueden lograr la dismi-
nucién y aun la ausencia de dicha fase de inhibicién,

Son muchos los interrogantes a aclarar, y las respuestas no
pueden surgir de casuistica tan limitada; nos proponemos comparar
los resultados obtenidos, con otros grupos de R. N., agrupados segin
lag caracteristicas de sus embarazos y partos: estado fisico y psiquico
de la madre, enfermedades y carencias y, en particular, la neurologia
de los ninos nacidos sin sufrimiento materno, sea porque espontanea-
mente no lo experimentdé, o por haber recibido analgésicos o anes-
tésicos.

CONCLUSIONES

El shock del nacimiento estd muy atenuado o no existe en los
R. N. de parto ‘“sin dolor”.

La valoracion del tono muscular, muestra predominio de hiper-
tonia desde el primer dia.

Los reflejos posturales, desde el primer dia permiten al R. N.
adoptar actitudes que los nifios nacidos de parto comin, adoptan re-
cién al cuarto dia.

Los demas reflejos, considerados globalmente, no pasan por la
fase de inhibicion, caracteristica de la conmocién natal.

Es realmente fisiol6gica la etapa del shock del R. N.

La ausencia del shock neurologico en la etapa mas temprana
del R. N. ;no implicaria la posibilidad de un mejor porvenir neuro-
psiquico?

RESUMEN

Los autores presentan, en una comunicacién preliminar, los re-

sultados de examenes neurologicos de 30 nifios nacidos de parto pre-
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rarado con el método psicoprofilactico, y comprueban llamativd Timi-
tac’on de-la fase de shock propia del R.N., comiparados ' con nifios
scnos, nacidos de parto comidn sin analgesia. Consideran que las
me ores condiciones fisicas, psiquicas y de oxigenacién en que se

o

produce su nacimiento, evitan la fase de inhibicién del tono muscular
v de los reflejos, inclusive los posturales, que es habitual en la, mayo-
ria de los R. N. Entre las conclusiones, se formulan dos interrogan-
tes: . BEs realmente fisiolégica la etapa del shock del R.N.? y ;la
ausencia del shock no implicaria para el nifio un mejor porvenir
neuropsiquico? Presentan cuadros estadisticos comparativos del tono
muscular y de los reflejos en ambos grupos de ninos hasta el cuarto
4ia de su nacimiento.
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Fibroplasia Retrolental
(Presentacion del Ili caso)

Dra. ROA SEIBEL DE CORTZ

Presentamos un nuevo caso de fibroplasia retrolental (F.R.)
aparecida en un nino que ingresé al Servicio de prematuros el 19 de
diciembre de 1958, pesando 980 g actualmente tiene 15 meses y pa-
dece de una ceguera completa y bilateral provocada por esta afeccion.

Ya hemos publicado los dos casos anteriores, de modo que hare-
mos un breve comentario alrededor de esta enfermedad., Los datos
bibliograficos y los discusiones que plantean esta afeccién han sido
publicados en Archivos Argentinos de Pediatria vol. XLIII, N° 3,
pag. 129, ano 1955, y en la Prensa Médica Argentina Vol XLIV,
pag. 1471, afio 1957.

Historia Clinica N9 1330: José Luis T. se interna el 1°-12-1958 procedente
de la ciudad de Galvez (Pcia. Santa Fe) levantindose a su entrada el siguiente
estado actual. Peso: 980 gr; edad: 9 dias. Estado general: Grave, cianosis mar-
cada. Ligera disnea con retraccién espacio intercostales, tiraje subesternal, vita-
lidad mala, hipotonia generalizada, llanto débil, marcada somnolencia, nistagmus,
reflejos muy débiles. ‘Al intentar dar unas cucharaditas de suero, apnea con
cianosis. Sindrome anéxico, pulmonar y neurolégico presentes.

Antecedentes Hereditarios: Madre 34 afios, abortos a repeticion a pesar de
tratamientos hormonales y reposo, reumatica, primipara. Padre sano 38 afos.

Antecedentes del Parto: Embarazo de 6 meses, ruptura de bolsa 51 horas
antes del parto, no se hizo antibiéticos, presentacién vértice. Nace asfictico,
pesando al nacer 1,300kg con ropa. Dado la gravedad, el médico que atendié
el parto di6 a la madre nulas esperanzas con respecto a la vida del nifo, no
se lo puso en incubadora ni se le di6 oxigeno, alimentindolo con algunas cucha-
raditas de leche que el nifio tragaba mal. No se aisla, estd en la habitacién
“de la madre. Al sexto dia de vida la cianosis se intensifica haciendo apneas
con cianosis negra. Al noveno dia en vista de que el nino aun vive, se decide

su envio a la ciudad de Santa Fe para su internacién en el Servicio de Pre-
maturos.

- Evolucién y Tratamiento: Los 20 primeros dias que siguieron a su inter-
nacion fueron de extraordinaria gravedad. Varias veces en el dia hacia apneas

Sel:vicio de Prematuros y Recién Nacidos Anéxicos. Hospital de Nifios
“Dr. Ricardo Gutiérrez”.
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con cianosis que obligaban a la enfermera llamar al médico de guardia por tener
la impresion clinica de muerte,

Tratamiento: Se lo colocé de inmediato en incubadora tipo Nobel con oxizeno
permanent: 3 a 4 litros por minuto, a los 10 dias incubadora Amstrong; el oxi-
geno se prolongé hasta los 15 dias de vida en que-fué suspendido gradua mente.

Antibioticos : Tetrafenicol inyectable 8 dias, luego gotas terramicina 1 mes,
prednisona 2 mg, o sea media pastilla durante los 14 primeros dias.

Transfusiones: Siguiendo el método de Rossier y Pottiron (Centro dz Pre-
maturos de Paris) se le efectuaron 7 transfusiones de sangrs fresca reciin
extraida, pequefias 10 cc por kg peso, repetidas, 1 vez por semana del mismo
grupo, y Rh., del mismo dador (el padre) con jeringa en el pliegue del brazo
v en 2 oportunidades por vena femoral.

A los 40 dias con motive de una dispepsia con diarrea y d.shidratacion se
le efectué una transfusién de plasma 30 ce, suero gluc. isotinieo .0 ce, suero
Darrow 30 ce.

Alim: ntacién: Por sonda de polietilino durante 27 dizs con lsche ma‘erna.
A partir de esa fecha el nifio succiona alimentandose con biberones de Babeurra
v Arobon alternados con leche materna, a los 45 dias Babsurre s3o con Arobdn
v maltosa dextrina. A los 5 meses leche integral y comidas.

Vitaminas: Shock Vit. D, a los 20 dias, multivitaminas y m nerales has.a
los tres meses en gotas.

Al internarse .... 980 er

T eSS Rty 3 1 ke

2 Meses ........ 1,450 kg

Pesog. controlados ‘en ¢l Servicio: 3 MESES . xswans 2,500 kg
&6 mesesy 18, - ees 5,600 kg

10 meses ... W08 8 kg

Denticion: A los 10 meses 2 dientes, a los 15 meses 6 dientes amarillos.

Estado Ocular: El nifio fué dado de alta del servicio a los 3 meses, notand)
en sus ojos estrabismos y ligera fotofobia. Como los padres no pertenecen a
nuestra ciudad, ansiosos por llevarse al nifo, no nos permitieron en esa época
enviar el nifo al oculista, como hacemos de rutina c¢on todos los nifios prematuros
que habiendo nacido con menos de 2kg han recibido oxigenoterapia prolongada.

Nuestro Servicio no tiene oculista, de modo que los nines recién son examinaios
en el consultorio del doctor Casabianca (oftalmélogo) cuando se dan de alta.

A los seis meses de edad concurre al consultorio externo de nuestro Servicio,
y al efectuarle el examen neurolégico tuvimos la impresion de la ceguera, mo-
tivos por el cual aconsejamos nuevamente al padre la necesidad de ver a un
oftalmélogo. Deciden llevarlo a Buenos Aires donde lo examina el profesor
de Oftalmologia doctor Courtis quien informa: fibroplasia retrolental compl:ta.

Ceguera bilateral,

A los trece meses volvemos a examinarlo encontrandole enoftalmia ligera
vy discreta opacidad de la cérnea, ;
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CORRECTIVA

PRESENTAMOS AHORA UN NUEVO METODO, QUE DE MANERA PO-
SITIVA, FORMA Y DESARROLLA UN ARCO NORMAL EN EL PIE.

La idca de esta talonera correctiva se basa en dos principios:

1) - Con el antepi¢ mantenido plano o
en ¢l suelo, la inversion del ralén
produce un arco y cuanto mavor es

la inversi6bn mayor cs el arco.

En otras palabras. con las cabezas

del primero y quinto meratarsal
soporrando ¢l peso normalmente,
corrigiendo la eversion del ralon se
corrige ¢l pie plano. Un ralon vertcal
da al pie plano un arco normal

2| - El pie en crecimiento se desarrolla y funcicn: en

la forma en que es mantenido. Por cjemplo, si al pic en
crecimiento se lo manticne y sc le permite funcionar

en forma normal, adquiriri la forma correcta.
Un ejemplo de csto lo prucba la ya descartada
practica china de doblar constantemente

el pre de los bebes en forma de pie “cavo”.

- . Con el crecimiento se desarrollaba un pie
A TA lONERA “cavo™. Similarmente, st permitimos a los pies
CAY de los minos funcionar con un arco normal,
X los mismos se desarrollarin en forma normal.
CORRECTIVA Mais ain, si ¢l pie es mantenido sin soportes
- Y de arco [planrares| que es la forma que actia la

Tk talonera, se obtendrin arco y pie fuertes,
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Bstado Mentcl: Hay retardo mental de 4 a 5 meses, que creemos que es
debido a su ceguzra. A los quince meses sostiene la cabeza y quiere sentarse,
balbucea y sonrie cuando sieate musica o la voz de los padres.

Ficura 1
COMENTARIO

No nos detendremos a hablar sobre definicion, etiopatogenia, de
esta enfermedad porque ya ha sido publicado en el trabajo anterior-
menta citado, s6lo diremos breves palabras sobre los tres estados
evolutives de esta enfermedad. En el dibujo adjunto esquematizamos
los tres periodos.

| 4°Estado.: Vascular

19) Periodo vascular: aparece generalmente a la tercera sema-
na, nunca después de la décimasegunda, se caracteriza por dilatacién
«le venas y arterias de la retina. Edema de retina.
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5
{w.n’ﬂ’

b Estado: - Angiomatoso

“%efgtado: Fibroso D

20) Periodo angiomatoso: hay neoformacién de vasos, mayor
congestion, hemorragias, angiofibrosis, desprendimiento de retina.

39) Periodo, fibroso: se constituye la placa fibrosa que se ex-
tiende entre la retina desprendida y la cara posterior del cristalino,
al oftalmoscopio se ve una placa blanquecina detras del cristalino
surcada de vasos, periodo éste que lleva a la ceguera definitiva, pero
no siempre simétrica. Este periodo se constituye aproximadamente
a las 14 semanas. De los tres casos publicados por nosotros, uno
sélo dié una ceguera unilateral, los otros dos fueron bilaterales.

MODALIDADES EVOLUTIVAS

El primer periodo puede curar sin secuelas, o evolucionar hacia
el segundo.

El 2° periodo puede curar con secuela, miopia o astigmatismo
o evolucionar hacia el 3°

Periodo 39: la ceguera es irreversible y definitiva como en
nuestro caso.

Con respecto a la etiologias multiples son las causas etiolégicas
que se han invocado para esta enfermedad. Actualmente las discu-
siones giran alrededor de la intoxicacion oxigenada ; muy serias expe-
riencias asi lo confirman. La cantidad de oxigeno mayor del 30 %,
el nimero de dias, lo mismo que la suspension brusca del mismo
serian causantes de la enfermedad. Para efectuar un buen control
de la oxigenoterapia se necesitan analizadores de oxigeno dentro de
la incubadora, por ejemplo tipo Bekman.

COMO SE ADMINISTRA EL OXIGENO EN NUESTRO SERVICIO

Solamente se administra oxigeno en los ninos con cianosis o difi-
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cultad respiratoria marcada; no tenemos analizadores de oxigeno,
su elevado costo los hace prohibitivos.

Cantidad que se administra: 3 a 4 litros por minuto, pasado
por frasco de suero fisiologico. Reconocemos que muchas veces lo3
ninos quedan bruscamente sin oxigeno porque se termina el tubo y
ia enfermera no se da cuenta. Hemos tratado de subsanar este pro-
blema advirtiéndoles a las mismas el peligro que ello significa, pero
dado el exceso de trabajo y la escasez de personal, ello es practica-
mente imposibe, sobre todo en ciertas épocas que es grande el ni-
mero de ninos que se internan.

PROBLEMAS QUE PLANTEA LA F. R.

1) Ante el médico que atiende a estos niflos: Se nos plantea el
problema de saber dénde esta el error de la administracion de 0Xi-
zeno, si es que ella es la tnica responsable de la enfermedad, y por
otra parte nos preguntamos, por qué razon tres nifos de 1,100 Kg,
1,200 Kg y 1,300 Kg, al nacer, que estuvieron internados en la misma
época y sometidos por su anoxia grave durante 20 a 25 dias a la
oxigenoterapia, actualmente el examen oftalmologico manifiesta que
sus 0jos son normales.

2) Ante los padres del nifio. Decia Minkowsky en su trabajo
sobre retinopatia y oxigenacién aparecido en la Revista Currier,
pag. 475, afio 1954: “al entregar un nifio ciego después de 3 meses
de hospitalizacién, se comprende mal y se valora poco el esfuerzo de
los médicos en arrancar de la muerte a estos pequefios seres, sobre
todo los de menos de 1Kg, considerados por sus padres como no
viables para llegar a una conclusiéon tan catastrofica’.

3) El problema social se considera la F. R. como la fundamental
causa de ceguera en la edad preescolar.

CONCLUSIONES

A pesar de seguir las recomendaciones dadas para evitar la apa-
ricién de la F. R. que son: administrar oxigeno a los ninos cianoticos
con anoxia grave en la menor cantidad posible con el nimero de dias
estrictamente necesarios, hemos asistido a la aparicién de esta enfer-
medad por tercera vez en nuestro Servicio de prematuros.

. Cémo evitarla? ; Por qué en las mismas condiciones unos ninos
enferman y otro no? ;Cuél es el factor predisponen esencial?

La solucién de estos interrogantes nos permitiran tomar medidas
estrictas para evitar su aparicién. Esperemos que un futuro no muy
lejano el prematuro no se vea més acechado por esta triste y terrible
enfermedad.



ANALISIS DE REVISTAS

EXPERIENCIAS CLINICAS EN EL TRATAMIENTO DE 168 ERITRO-
BLASTOSIS. — H. Krebs y H. Haupt (Bonn). Moantsch. Kinderheilk.

Marzo de 1959, 107, 120.

Los autores exponen su experiencia sobre el tema en relacion al numero
de internados en ¢l Servicio de Prematuros.

La mortalidad fue de 11 %. En los ultimos anos ha descendido a 6 %.

La téeaica de la B. S. T. no ha sido modificada. Se usé la vena umbilical
empleando sangre fresca, entibiada; durante el proceso se mantiene asi por
medio de un bafo regulado por termostato.

Los autores consideran los casos enviados oportunamente a la clinica, en
cuanto aparecen los primeros sintomas de E. H. R. N. en comparacion con
los que llegaron tarde (se mantuvo la expectativa a pesar de los sintomas) .
El promedio de los Gltimos llega al 30 %.

Llama la atencién sobre la llegada a tiempo, segin el lugar de proce-
dencia: de la Ciinica Universitaria de Bonn, 100 %; otras clinicas, 85 %¢; hos-
pitales de los alrededores, 30 %; de la practica privada, 6 %. Se destaca la
importancia de la colaboracion obstétrica-pediatrica.

Dadas las dificultades que existen en los centros alejados se aconseja la
internacién precoz de todo R. N. con sospecha de problema de incompatibilidad.

Mientras estas condiciones ideales no sean alcanzadas, los llegados tarde,
deben tratarse en la forma mas correcta posible.

En un cuadro general demuestran que el 50 % de los ninos se transfunden
en las primeras 24 horas; el 80 % mas a fines del tercer dia y el resto mas
tarde aun.

La via transumbilical ha sido viable en casi todos los casos. En algunas
ocasiones se ha usado el método de Pinkus, cuando las condiciones del ombligo
parecieron desfavorables. Al terminar la primera semana se encuentra con
este método una vena umbilical permeable. El peligro de un kernicteurus jus-
tifica que se utilice cualquier posibilidad terapéutica.

Miinster

DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICA DE LA ERITROBLASTOSIS FETAL
DEL SISTEMA ABO, POR MEDIO DE UN NUEVO METODO DE IN-
VESTIGACION SEROLOGICA. — Dr. K. Fischer (Hamburgo) Monatsch.
Kinderheilk. Marzo 1959. 107, 115 y 117.

El diagnéstico serolégico de la eritroblastosis ABO es dificultado por los
siguientes hechos:

1) La prueba d'recta de Coombs es s6lo raramente positiva.
2) La madre tiene en su suero, al lado de “anticucrpos DwmMunes, meoms-
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pletos”, “anticuerpos regulares, matural-s”, los cuales aparecen contra los co-
rrespondientes factores del sistema ABO sin que exista sensibilizacion re-
conocible.

Por este motivo es a menudo un problema difsrenciar una eritroblastosis
ABO de la llamada “hiperbiliriubinemia” del R. N., la cual no es provocada por
anticuerpos.

La demostracion indirecta de anticuerpos unidos al glébulo rojo por la
determinacion de la esferocitosis y de la resistencia osmética es un agregado
inseguro a la prueba de Coombs directa.

Los ensayos para hacer la diferenciacion por artificios serolégicos en el
suero materno, entre anticuerpos naturales y aquellos que aparecen sélo después
de la inmunizacion, no han conducido a los resultados deseados.

Asi, la prueba de Coombs indirecta ha sido positiva en mas del 10 % y
con el método de los autores casi en el 50 %, en dadores hombres de grupo O,
por la unién de los anticuerpos completos naturales sobre sustancias de grupo
sanguineo.

Es posible demostrar anticuerpos incompletos, junto con anticuerpos com-
pletos en personas no inmunizadas.

Los autores ensayaron un método para diferenciar los anticuerpos incoin-
pletos que aparecen naturalmente, de aquellos anticuerpos incompletos, que apa-
recen solamente por inmunizacion reconocible.

Las investigaciones de Renton y otros autores, han mostrado que los an-
ticuerpos incompletos, por el agregado de gammaglobulina pura a los sueros
antiglobulinicos pueden diferenciarse en dos clases, a saber:

1) Anticuerpos que estidn formados por gammaglobulinas (y-globulina an-
ticuerpos), a los cuales pertenecen entre otros los anticuerpos Rh incompletos y,

2) Anticuerpos que no estan formados por +y-globulina y son los llamados
anticuerpos no-vy-globulina.

La solucién de +vy-globulina inhibe completamente la reaccion del suero de
Coombs con los glébulos rojos revestidos de anticuerpos Rh.

La reaccién con los anticuerpos naturales incompletos, sin embargo no es
influenciada.

En los ninos, cuya sangre de cordén umbilical muestra una prueba directa
de Coombs positiva, sin ser inhibida por la y-globulina, se puede dejar de
hacer, a pesar de todos, el lavado sanguineo, sin que sz comprueben sintomas
de una enfermedad hemolitica del R. N. En la respectiva madre, por el con-
trario, no se demuestra ningin anticuerpo inmune.

De acuerdo con estas observaciones en el Laboratorio Hematélogico de la
Clinica Infantil de la Universidad de Hamburgo. han desarrollado un método,
el cual permite una diferenciacion entre anticuerpos naturales y anticuerpos
inmunes al sistema ABO, cuyos resultados hasta ahora, tienen suficiente se-
guridad.

El principio del método es el siguiente:

A un suero con diversas clases de anticuerpos, se le agrega receptores en
forma disuelta, a los cuales se unen solamente, determinados anticuerpos. Estos
anticuerpos se hacen inactivos para una reaccién con receptores eritrocitarios.
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Este principio, en nuestra prueba, encuentra un doble uso:

En el primer paso,al suero materno se le agrega sustancias de grupo san-
guineo (de la saliva o de estémago de caballo o cerdo), con lo cual los anti-
cuerpos completos que dan fijados e inactivados. Después de esta se demuestran
los anticuerpos incompletos con la prueba indirecta de Coombs (fig.?1).

En el segundo paso del método demostrativo, se mezcla al suero de Coombs,
y-globulina pura en concentracion adecuada, con lo cual pierde su capacidad de
yeaccién con los anticuerpos inmunes incompletos (y-globulina), conservando
su capacidad de reccionar con otras clases de anticuerpos (fig. 2).

Los autores por eso designaron a este método de demostracién con el nombre
de: “Prueba de meutralizacion A-B con gamma-globulina™, o mas brevemente
“Prueba gamma-A-B”.

Se dice que una prueba es positiva, cuando por ¢l agregado de +y-globulina
al suero de Coombs, una prueba previamente positiva, se hace negativa (ulte-
riores detalles técnicos seréin publicados en otro sitio).

Ahora los resultados:
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Primeramente relatan las investigaciones en 2.243 mujeres no seleccionadas,
atendidas en este ultimo tiempo en la Clinica de mujeres de la Universidad de
Hamburgo.

TABLA I.— Pruebas de neutralizacion AB con gwmmaglobulina.
(AB-gamma test)
—DMujeres estudiadas: 2243.
—DMujeres 0 con nifio A: 259 (11,6 %).
—Mujeres 0 con nifio B: 88 ( 3,9 %).
—Pruebas AB-gamma positivas: 24.
—Lavados de sangre: 16 -+ 1 (con prueba negativa): 17 (0,76 %).
A: 15 casos, B: 2 casos.

—Lavados de sangre por hiperbilirrubinemia: 20 nifios maduros, de los
cuales en 6 habia incompatibilidad en el sistema ABO.

—~Controles negativos: 252.
De las 847 mujeres de grupo sanguineo 0, con ninos A y B, 24 reacciona-
ron positivamente con las pruebas gamma-AB.

347 (15,5 %)

IZn 16 ninos de estas 24 madres (: 2/3 de las positivas), se realizé un la-
‘vado sanguineo, ya sea porque en el primer dia de vida aparecid una ictericia,
yv/o respectivamente, porque el nivel de la bilirrubina del suero fue superior a
15 mg%, hacia el cuarto dia y superior a 20 mg% en el quinto dia de vida.

Eu un nino que tuvo una fuerte ictericia en el segundo dia de vida, fra-
casé la prueba gamma-AB, y los otros métodos serologicos, Debido a la pre-
sencia de una fuerte ictericia, el recuento de reticulocitos con mas 50 %, no se
pudo en este caso excluir una enfermeded hemolitica de R. N. por lo cual se
indico E. T.

Los ninos de las 8 madres restantes que reaccionaron positivamente no lle-
naron las condiciones antes mencionadas para hacerles un lavado sanguineo. El
titulo de los anticuerpos incompletos era en ellas relativamente bajo.
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En 252 sangres de control de dadores de sangre y mujeres embarazadas con
constelacion ABO compatibles, no se encontré niguna reaccion positiva.

En total los autores han investigado las madres de 29 nifios con eritroblas-
tosis ABO, utilizando la prueba gamma-AB.

Solamente los sueros de las madres de los antes mencionados, R. N. reac-
cionaron negativamente.

De acuerdo a una comunicacion personal de Schellong, quien tuvo la ama-
bilidad de ensayar nuestra prueba de la gamma-AB en la Clinica de Ninos de
la Universidad de Miinster, en 28 casos no ha ocurrido ningin fracaso.

M. A. Etcheverry

ENFERMEDAD HEMOLITICA DE RECIEN NACIDO POR INCOMPATI-

BILIDAD COMBINADA DE SISTEMA ABO y Rh. — Giinther Schellong

(Miinster). Moatsch. Kinderheilk. Marzo 1959, 107, 117,

En la practica es muy importante conocer si existe una doble sensibiliza-
cién a los sistemas Rh y ABO, en todo R. N. con enfermedad hemolitica.

La dificultad estriba en no contar con un método serolégico seguro para
diagnosticar la incompatibilidad AB.

En los nifos con doble incompatibilidad, la exsanguineo-transfusion con
sangre Rh negativa, del grupo ABO del nino, tiene peligros por la cantidad de
aglutininas («, y) transfundidas. En tal caso deben usarse globulos ORh lava-
dos y suspendidos en plasma libre de aglutininas:

A fin de evitar cualquier inconveniente algunos autores aconsejan tal pro-

cedimiento en todo problema de incompatibilidad con embarazo heteroespecifico
ABO.

El autor relata el caso de un nino con doble incompatibilidad, fallecido a
pesar de la E. T. por no haber sido tenido en cuenta a tiempo la existencia de
incompatibilidad en el sistema ABO.

La comprobacién de la naturaleza de los anticuerpos en la madre fue hecha
segiin el test preconizado por Fischer, el cual permite diferenciar los anti-
cuerpos naturales de los de inmunidad.

Sobre la presencia de estas incompatibilidades dobles, el autor comenta lo
va sefialado por otros, acerca del hecho llamativo y dificil de explicar de la
menor frecuencia de heteroespecificidad —madre-hijo— en los casos de eritro-
blastosis por Rh en comparacién al total de la poblacion (cifras de autores ho-
landeses 7,3 7% en lugar del 19,8 % en la poblacion estudiada.

El autor del trabajo encuentra 9 casos de heteroespecificidad ABO entre
94 eritroblastosis por Rh (9,6 %).

Estudiando a esas 9 madres durante un periodo de 8 meses a 3% anos
después del parto, demostré la presencia de anticuerpos incompletos en 5 de ellas.

La aplicacién del test de neutralizacion de y-globulinas, puso en evidencia
de que en cuatro casos se trataba de inmuno-anticuerpos.

En conclusién: los R. N. con eritroblastosis por Rh y heteroespecificidad
ABO, hay que actuar como si se tratara de una doble incompatibilidad, sobre
todo si la madre pertenece al grupo O; otra parte de las medidas terapéuticas
de la E. T. deben ajustarse a lo antes dicho.

Miinster
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EL TRATAMIENTO DEL ICTERUS GRAVIS CON LA POLIVINILPIRRO-
LIDONA (PERISTON N) DE BAJO PESO MOLECULAR. — Schmidt H.

(Halle). Zeitsch. F. Kunderh. 1959, 82, 30. Resumen en Act. Ped. 1960,
17,243 (N9 3, marzo)

Hempel y Schmidt L., han recomendado el Periston N. (P. N.), como sus-
tituto de la exaguino-transfusién con buenos resultados. Los obtenidos por Mar-
tius y Prediger fueron también halagadores. Pero, por el contrario Mulke, no
pudo convencerse de su eficacia,

Shubert ha demostrado la facultad de este coloide para modificar el tropis-
mo, o sea franquear la compuerta renal al pigmento en si no eliminable.

Hempel y Schmidt L., discuten también la posibilidad de una disminucion
mas rapida de anticuerpos, a la par de una excrecion aumentada de bilirru-
bina (B).

EXPERIENCIAS DEL AUTOR

a) En 6 prematuros (P) y 2 EHRN encontré un evidente descenso de la B,
a las 24 horas de una inyeccion endovenosa de P. N. (15 cc/k.).
En 3 casos, descendi6 mas de un tercio (21.4 - 31.5 %).
En 1 caso, se llegé a un 46 9 de descenso.
En 3 casos, disminucion relativamente leve (74 - 89 7).
En 1 caso, no hubo variaciones.

b) En conejos también se demostré una accién evidente, descendiendo la B.

¢) Comparando P. tratados con P. N. (15 em3/k) con 6 sin tratar, los pro-
medios de los primeros fueron mas bajos (15 mg|%) que los segundos (19 mg|%).

d) Para comprobar si este descenso de B. obedecia puramente a un aumento
de excrecion renal, analiz6 la orina de 6 P. antes y después de la administracion
de P. N. comprobando una eliminacién muy pequeia, siempre inferior en la
segunda muestra con relacion a la primera (trabajos anteriores habia demos-
trado en los P. la existencia de una pequenia cantidad de B. de la orina.

e) Para investigar el papel del higado en la excrecién de la B. en los tra-
tados con P. N., analizé6 (en animales) el contenido obtenido por sondaje duo-
denal, encontrando que los valores de eliminacién fueron incluso més bajos que
con la inyeccion de solucion fisiologica. Tras la sobrecarga de B. tampoco se
observé una mayor excreciéon con el P. N.

Por lo tanto, para explicar el descenso comprobado de la B., sin que inter-
venga un aumento de la excrecion, debe admitirse que bajo la infusién, la pro-
teina y en especial la albimina y naturalmente con ella la B, saldrian de la
via sanguinea desplazados por el coloide ingresado, en el intento de reajuste
de la presiéon coloido-osmética.

El fenomeno descripto por Hempel y Schmidt del reascenso de la B. tras
la E. T., se observa igualmente tras las infusiones de P. N. En uno y otro caso
podrian explicarse como consecuencia de una retrodifusién paulatina hacia la
via sanguinea a partir de los tejidos y del intersticio.

Fundindose en los hallazgos realizados, el A. no considera admisible, la re-
comendacion del P. N. como sustituto de la E. T. para disminuir los niveles altos
de B. en suero, ya que con el desplazamiento de la B. desde la sangre a los
tejidos y al intersticio, hasta al contrario seria posible aumentar el peligro
del K. I.

Queda aparte el efecto beneficioso sobre la circulacién y la pretendida accion
favorecedora de la aliminacién de los anticuerpos hemolizantes.

J. J. Murtagh
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DIABETES MELLITUS EN EL ESTADO PREDIABETICO DE LA MADRE

Y EL NEONATO.— Gittleman I. F., Pincus J. S., Schmerztler B. S.

y Annechiarice F. Ama J. D. Ch. 1959:98:342 (N° 3, septiembre).

Consideran hipocalcemia a cifras menores de 8 mg/% (método ultramicro de
Sebel).

Estudian 22 hijos de diabéticas (H. de D.) y 36 hijos de prediabéticas
H. de PD.

De la primera serie, 20 cesireas y 2 espontaneos.

Entre los sintomas: edema, 15; con sintomas nerviosos, 3; con sintomas
respiratorios, 6 (68 %).

Transtornos respiratorios leves, 1; vémitos y distension, 1 (18 %) ; grito
débil 1; temblores 1; sin trastornos 1 (4.5 %).

De estas 22 D., 16 fueron bien controladas, 3 regular y 3 mal

Referente al porcentaje de hipocalcemias en relacion con la cesirea y con
el estado gestacional de la madre:

N? de % de

NINOS hipocalcemia
Desproporciéon C.P. o cesareas repetidas 51 13.7
Embarazo patolégico o parto idem .... 19 36,8
Diabetes Mellitus controlada ......... 17 11,8
Estado prediabético ................. 23 26

CONCLUSIONES

1) Aumento de incidencia de hipocalcemia en H. de D. e H. de P. D.

2) Cuando la D. materna fue bien controlada, la incidencia de la hi-
pocalcemia parece relacionarse con la cesarea.

3) En los 3 de D. mal controlada, hipocalcemia el primer dia de vida.

4) Ta incidencia de hipocalcemia es mayor en los H. de P. D. indicando
que probablemente un trastorno metabélico juegue un papel etiolégico en su
produccion.

5) EI promedio de fésforo sérico en ambas series fue mayor que el normal
en 6 de los 22 casos de H. de D. y en 8 de los 36 H. de P. D.

6) El Na, Cl y CO, no mostraron desviaciones del normal.

7) El K de los H. de D. tiende a ser mas alto que el normal, especialmente
en los que presentaron hipocalcemia.

8) El promedio de la glucemia en el primer dia fue significativamente
mayor en el grupo de los H. de D. No hubo diferencias significativas en los

dos grupos (D y P. D.).
Ji J. Murtagh

ESTUDIOS DE LA COAGULACION EN EL PERIODO DEL RECIEN NA.-
CIDO. III, ENFERMEDAD HEMORRAGICA DEL RECIEN NACIDO.—

Aballi A., Lépez Banus V., Lamerens S. de, Rozengvaig S. (Habana). Am.
J. D. Ch. 1959:97, 524 (mayo).

El término Enfermedad Hemorrdgica del R. N. (E. Hemorr. R. N.) fue
introducido por Townsend en 1894,

En 1910, Schartz y Ottenberg demostrarvon el tiempo de coagulacién pro-
longado en la E. Hr. del R. N,

En 1912, Whipple sugiere la hipotesis de la falta de protrombina.

En 1937, esto fue bien demostrado por Brinkhaus, Smith y Warner con
la técnica en dos tiempos.
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En 1939, 1940, numerosas publicaciones demuestran el valor de vitamina K
en la profilaxis y el tratamiento de la E. Hr. R. N.

En 1940-41 y 1942, numerosas publicaciones afirman la accién profilactica
de la vitamina K dada a la madre.

Sin embargo estas observaciones no fueron confirmadas por autores ale-
manes y daneses,

Nuevas observaciones demostraron que la reduccién de la protrombina por
si sola, no explicaba completamente el defecto de coagulacién de los R. N.

Y aun fue discutida el valor de la vitamina K en la profilaxis.

En contra de estas opiniones se mantienen los trabajos de Dyggve.

Las antiguas sospechas sobre la existencia de factores adicionales fuera de
la hipoprotrombinemia para explicar la E. Hr. del R. N. fueron confirmadas por
los trabajos de Randall y Randall (1949) que demostraron que la adicién de
pequenas cantidades de suero de adulto, extraido con anterioridad. el cual di-
ficilmente contiene protrombina, determina una mejoria marcada, el tiempo de
protrombina del plasma fresco del R. N.

En 1951, Loeliger y Koller refieren un descenso de la proconvertina (factor
estable, factor VII) en la sangre de R. N.

Dos grupos de investigadores (Van der Mey y col. de Holanda, 1954; Dou-
glas y Davies, de Gran Bretafia, 1955), demostraron el efecto paralelo de la vi-
tamina K sobre la protrombina y la procovertina.

Van Cleveld y col. pusieron de manifiesto un defecto en la primera etapa
de la coagulacién en los prematuros (Etudes Neonatales, 1954).

Hartmann y col. (1955) y Mc Elfresh (1956) y col. demostraron un déficit
del “Componente Trombopléstico del plasma” (P. T. C.), en el suero del R. N.
normal, Aballi y col. sostienen que hay una relacién estrecha entre estas tres
deficiencias (protrombina, proconvertina y PTC) y que ellas responden favo-

rablemente a la vitamina K en nifios que no sangran (AmJ DCh. 1957:94:594).

Hartman, Howell y Diamond (Am. J. D. Ch. 1955:90:594), también de-
mostraron alteraciones de otros factores fuera de la protrombina 4 casos de
E. Hr. R. N.

— Valores extremadamente bajos de la actividad de la protrombina,
— Protrombina entre 1 y 6 9.

— Proconvertina menos de 1 7.

— Generacion de tromboplastica practicamente ausente,

— Actividad tromboplastica del suero (PTC) entre 1 y 3 %.

Consideran que esto dltimo es el factor mas importante en la determinacién
hemorragias del R. N.

RESUMEN DE SU CASUISTICA

Diecisiete casos de E. Hr. R. N. investigados con téenicas completas.
Los hallazgos han sido muy similares pero mucho mas graves que los de la
llamada hipoprotrombinemia fisiolégica del R. N.

Las alteraciones més llamativas fueron un marcado descenso de la pro-
convertina (F VII) reduccién de la protrombina verdadera y un tiempo muy
prolongado.

El tiempo de coagulacién retardado el de la sangria es normal. Hay ademés
‘una alteracion muy marcada de la primera etapa de la coagulacion.
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Esto Gltimo debido a una marcada disminucion de la actividad trombo-
plastica del suero, producida por la deficiencia de varios factores. Entre éstos:
a) PTC; b) una sustancia tromboplastica atn no identifacada. Los autores
creeen que se trata del Factor Stuart-Prower.

Los .nismos desérdenes se pueden demostrar ex ninos con hipotrombinemia
grave, aunque no muestren manifestaciones hemorragicas.

Las alteraciones encontradas en la E. Hr. R. N. responden espectacularmente
4 ]a administracién de vitamina K. Si la pérdida de sangre es grave, las trans-
fusioncs masivas son imperativas.

El diagnéstico E. Hr. R. N. se base en la demostracion de los defectos de
coagulacién caracteristicos.

Los casos de anoxia complicados con hemorragias multiples pueden cons-
tituir una entidad separada. Estan presentes alteraciones de la coagulacion
idénticas a la enfermedad hemorragica del R. N., pero a causa de una marcada
infiltracion grasa del higado no responden a la vitmina K. El dano capital es
parte importante del cuadro, lo que generalmente agrava la tendencia hemo-
rragica.

Las pruebas de fragibilidad son positivas y hay una prolongacién marcada
del tiempo de sangria. Esta variedad es a menudo fatal.

La alta incidencia de E. Hr. R. N. cuando no se emplea profilacticamente
vitamina K (y cuando no se uso alimentacion artificial o complementaria precoz)
corrobora la ventaja del uso de rutina de esta vitamina en los R. N.

IDEM IV. DEFICIENCIA DEL FACTOR STUART-PROWER COMO UNA
PARTE DEL DEFECTO DE COAGULACION DEL R. N.— Am. D. Ch.
1959:97:549 (mayo).

Resumen. — Por medio de varias mezclas de sueros sujetos al test de ge-
neracién de Tromboplastina y al Test de determinacion de proconvertina, los
autores han obtenido pruebas evidentes que indican, la existencia de un deficit
del factor S. P. en el suero de los R. N. Esta es particularmente marcada en
los que no recibieron vitamina K.

Se puso en practica una prueba presuntiva para el factor S. P. la que dié
resultados anormales en todos los casos. También mostré la mayor alteracion
en los no tratados.

Los datos de los autores muestran que la deficiencia del factor S. P. des-
empefia un papel importante en los defectos de coagulacién del R. N. a término.

J. J. Murtagh

DANOS DEL PARTO EN EL R. N. DESDE EL PUNTO DE VISTA DEL
PEDIATRA. — Carlos Kundratitz (Viena). Monatsch. Kinderhk., Marzo
1959, 107, 94.

El autor hace una leve reseiia sobre la importancia del traumatismo del
parto en la génesis de las lesiones neurolégicas y sus temibles consecuencias.
Destaca el valor de la estrecha colaboracién en tocologos pediatras y anatomo-
patélogos a pesar de los distintos puntos de vista de cada uno de ellos. Aunque
las opiniones sean diferentes todos coinciden en afirmar el peligro eventual
de]l trauma obstétrico.

Las medidas, tendientes a proteger al feto de este inconveniente, han hecho
descender las cifras de mortalidad neonatal. En Alemania en 1952 se registra
un 5,12 ¢ de mortalidad neonatal que disminuye a 4,4 % en 1954, segun
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Bickenbach; scgin Noack 4,2 <7, el cual se reduce al 1,4 % si se descuentan
los prematuros. Philipp calcula que calculando en forma grosera, mueren 10.000
ninos en el periodo perinatal, en Alemania, de los cuales un 50 % son prematuros.

A pesar de esta disminucion de la mortalidad queda un alto porcentaje
de ninos que fallecen prematuramente, en correspondencia con diversas causas,
ligadas estrechamente al trauma obstétrico o bien por procesos que se agregan
o favorecen la aparicion de lesiones causales de la muerte, tales como anoxia,
d atésis hemorragica, hipsrmadurez, neumopatias por aspiracién con sus atelec-
tasias, ete.

Una de las causas mas importantes y frecuentes de lesiones, son las he-
morragias causadas por el parto, en especial las del sistema nervioso central:
son menos frecuentes desde que los parteros ponen todo su empefio en evitarlas,
pero aun su numero es elevado, y ellas son la causa de importantes dafnos ce-
rebrales.

Debe considerarse que los danos que el anatomopatélogo puede demostrar
en las necropsias, deben existir también en los nihos que sobrzviven, tales como
hemorragias subdurales, en especial, en el prematuro, y mas frecuentemente
subaracnoidales y las hemorragias por lesion de la tienda del cerebelo. Las he-
morragias mas frecuentes especialmente en el prematuro, estidn en la zona de
la vena de Galeno y en las venas terminales. aue ocasionan hemorragias in-
tracerebrales y intraventriculares.

Fuera de las causas mecanicas directamente traumatizantes, que producen
desgarros de los vasos, existen estados de estasis, como la presién negativa,
como causa de danos.

Fuera de la causas que ocasionan directamente hemorragias del sistema
nervioso central y de otros érganos, se considera la anoxia como causante de
casi todas las hemorragias. Una anoxia prolongada produce trastornos circu-
latorios profundos que llevan a la pletora de las capilares, con aumento de su
permeabilidad, edema, diapedesis y por fin hemorragia. Para que se produzca
una anoxia se tienen en cuenta causas prenatales y perinatales ya que, ya en el
feto puede haber trastornos de oxigenacién. El contenido de 0, en sangre de
cordon puede bajar de 60 a 80 %, a 18 9. Causas de anoxia pueden ser por
ejemplo, enfermedades de la placenta circulares o procidencia de cordén, do-
lores subintrantes, aspiracién intrauterina por respiracion prematura, parto pro-
longado y la insuficiencia funcional de la placenta, como sucede en el embarazo
prolongado, donde ya es incapaz de cumplir las necesidades nutritivas, de oxi-
genacion y de irrigacion.

Ulrich ha informado sobre los trastornos del embarazo prolongado y del
hipermaduro, como son las comprensiones del cordén, presiones sobre la cabeza,
va demasiado grande, aspiracién de liquido amniotico y por fin la anestesia de
la madre y sus consecuencias. En la anoxia del parto, son los conocidos 15 mi-
nutos, el limite, para producir un dafio permanente del cerebro. Christensen
llama la atencién de que la mayoria de las hemorragias por anoxia son subarac-
noidales, las cuales llevan a formar adherencias, quistes arvacnoidales y por fin
hidrocefalia. A veces es dificil decidir, aun para el anatomopatoélogo, si una
hemorragia es de causa traumatica, intraparto o anéxica.

El autor considera que la anoxia juega un papel importante en la produccién
de hemorragias, pero no que sea siempre la causa primaria de hematomas sub-
durales, subaracnoideos, por ruptura de la tienda del cerebelo, de hemorragias de
grandes venas o arterias. Por otra parte tiene en cuenta que las hemorragias,
segun su ubicacién y extensién, pueden ser causa de anoxia. También las dia-
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tesis hemorragicas y los trastornos de coagulacién pueden ser causa de he-
morragias,

Los trastornos circulatorios y las anomalias de los vasos son otras de las
causas de hemorragia; también la conmocién cerebral debe er considerada en
este lugar. ‘

La insuficiencia vascular, especialmente en el prematuro, aumenta la fra-
gilidad vascular, Beneke considera que el tironeamiento de la dura produce
aumentos de presion del liquido céfalorraquideo que pueden producir angio-
espasmos.

La frecuencia de las hemorragias en el canal medular es discutida.

Los traumas por parte, de otros 6rganos, son menos frecuentes y sus con-
secuencias menos dramaticas, en general.

Aunque directamente no sean causadas por traumas del parto, hay que
tener encuenta también la aspiracion, las atelectasias y la membrana hialina ya
que algunos autores consideran a la aspiracion de liquido amniético como el
insulto primitivo, al cual se agrega la hipoxemia y los trastornos de per-
meabilidad.

Se recuerda también las hemorragias de retina.

Luego el autor menciona otros danos causados por trauma de parto como
son los tironeamientos de plexo y sus paralisis, desprendimientos epifisarios,
fracturas, en especial de clavicula, etc. Entre los danos musculares el mas fre-
cuente es el del esterno-cleido-mastoideo.

Luego el autor da algunas indicaciones para el diagnéstico de los traumas
intracraneales y recalca la frecuencia con que lesiones extensas pueden no dar
sintomatologia.

Por otra parte llama la atencion sobre los cuadros graves, que muchas veces
curan sin dejar secuela alguna.

Enumera los sintomas clinicos y los examenes de laboratorio que pueden
facilitar el diagnéstico, recalcando en especial la importancia de la puncion
subdural y subaracnoidal, por la importancia terapéutica que puede tener, por
ejemplo al evacuar hematomas compresivos.

En forma resumida se da el tratamiento de estas enfermedades.

Enumera el autor, por fin, los dafios cerebrales permanentes, anatomopa-
tolégicos, que quedan en el sistema nervioso central después de los traumas del
parto, y sus manifestaciones clinicas.

Muinster

CAUSAS DE MUERTE DEL NINO PREMATURO EN LA PRIMERA SE-
MANA DE VIDA. — Agiiero, G. y col. Rev. Chil. Pediat.: 31,55,1960.

Los rubros principales de mortalidad en la primera semana de vida de los
prematuros, son; anoxia prenatal, sindrome de disfucion respiratoria y Ker-
nicterus.

La anoxia se ve con mayor frecuencia en aquellos nifos mds pequenos e
inmaduros y su prevencién deberia realizarse por medio de medidas profilacticas
que adopte el obstetra: control del embarazo, o prevencion del parto prematuro,
v si éste es inevitable, da una buena atencién del parto prematuro con oxige-
nacion materna adecuada.

La disfuncién respiratoria es més frecuente en los prematuros de 1.500 a
2.000 g de peso de nacimiento.
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La prevencion y tratamiento es propia del pediatra y estara basada en un
buen diagnostico y en el cuidado de enfermeria eficiente, con material adecuado
y suficiente (incubadoras, 02, aspiradoras, etc.). El kernicterus es mas fre-
cuente en aquellos prematuros de alrededor de 1.500 g de peso de nacimiento.

Es el pediatra el que deberia hacer la prevencién y diagnéstico de kernic-
terus.

Como medidas profilacticas estdn el evitar la sobredosificacion de la vi-
tamina K, y no administrar ciertos derivados sulfamidados (sulfanilamidoisoxasol)
‘que elevan la bilirrubinemia indirecta que es la causa de este cuadro. La exsan-
guineotransfusion en el momento oportuno también puede considerar como me-
dida profilactica, ya que el kernicterus una vez producido no tiene tratamiento.

Es importante recalcar la dificultad que existe por parte del patélogo,
aun después de verificado el examen histolégico para certificar la verdadera
causa de muerte, la cual debera ser hecha siempre en conjunto con el pediatra
para obtener un diagnéstico anatomoclinico y es por esto que sélo en un 3,3 %
de nuestra casuistica la causa de muerte se atribuyé a prematuridad, o sea
inmadurez de los 6rganos, incompatible con la vida extrauterina.

Los autores estudian las causas de muerte en la primera semana de vida
de los prematuros fallecidos en el Centro de Prematuros del Hospital Luis Calvo
Mackenna, durante los anos 1956, 1957 y 1958, La mortalidad general del
Centro de Prematuros en los anos 1956, 1957 y 1958, fue de 25 %.

La mortalidad de los siete primeros dias fue el 64,1 % de la total.

Las causas de muerte mas frecuentes son: anoxia prenatal 39,4 %, dis-
funcion respiratoria 26,1 % y kernicterus 12,8 %.

Anoxia prenatal, predomina en el grupo de los nifios mas pequefios e inma-
duros, en tanto que la disfuncién respiratoria afecta a los de mayor peso, o sea,
los de mayor grado de madurez.

Los que fallecen por disfuncién respiratoria lo hacen muy precozmente
(dentro de las primeras 72 horas de vida), y por anoxia prenatal en los pri-
meros cuatro dias, alcanzando algunos por excepcién hasta el sexto dia.

El kernicterus, en cambio, tiene su mayor mortalidad del cuarto al séptimo
dia, falleciendo por excepcién, algunos desde el segundo dia.

Prematuridad estd presente en mayor o menor grado en todos los nifos
fallecidos en este periodo; pero como unica causa de muerte, sin lesiones aso-
ciadas, se encontré solamente en el 3,3 9% de los casos.

Las demas causas de muerte: traumatismo del parto, infecciones, defectos

del desarrollo y enfermedades hemoliticas del recién nacido son de mucho menor
importancia,

I. Kofman
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Inmunidad Neonatal
DRr. ISIDORO KOFMAN (1)

Transcurridas las primeras 48 horas de vida del nifio, durante
las cuales los trastornos més serios estdn dados por la asfixia y el
dafio intracraneano, junto a la inecapacidad vital del prematuro que
carece de madurez organica, la infeccion es la causa de mayor mor-
bimortalidad (*). Es el peligro més grande que acecha al R.N,, a
pesar de la marcada disminucién de su incidencia por la aplicacion
de eficaces métodos asépticos y el empleo de antibidticos y quimic-

terapicos (> ¥ 1). Este riesgo se debe principalmente a 3 factores {#).

a) Ambiente. — La mayoria de los nifios nace fuera de su hogar,
en ambientes frecuentemente contaminados, como son sobre todo los
hospitalarios. Ademas existe facilidad para el contagio por el trans-
porte bacteriano mediante objetos de uso frecuente o comun. El per-
sonal también actiia como agente de diseminacion, llevando gérmenes
en las manos, vias aéreas superiores, ropas, etc.

b) Germen. — Aunque las infecciones del R. N. pueden ser pro-
vocadas por cualquier agente bacteriano o virésico (¢¥7), los pro-
cesos mas serios responden especialmente al estafilococo au-
reus (¢ 1), al grupo coli, siendo comunes la seudomonas ('), el
proteus, el enterococo, ete. Surge de la enumeracion, que son los
gérmenes que presentan mas resistencias, aquellos que no han sido
dominados totalmente en la lucha antibacteriana ('*).

¢) Terreno. — El neonato no posee condiciones reaccionales ade-
cuadas ('%). Sus defensas son insuficientes y presenta tendencia a la
generalizacion infecciosa por desarrollo escaso de sus mecanismos
inmunitorios, celulares y humorales ().

En cualquier época de la vida, las manifestaciones de una enfer-
medad infecciosa surgen de la interaccion entre el agente patogeno
v la respuesta orgéanica. En el R. N. ello sucede parcialmente por la
insuficiencia funcional, sobre todo del prematuro (' ¥ 17), que con-
diciona las manifestaciones proteiformes e imprecisas de la enfer-

(1) Médico agregado del Servicio de Pediatria del Policlinico de Lanus.
Jefe: Prof. José M, Albores.
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medad. Asi es como en numerosas oportunidades sélo es posible
diagnosticar sepsis sin poder establecer la ubicacion de la misma;
mas aun, en ocasiones semejan procesos que no son infecciones. Se
genera asi una patologia y una clinica peculiares por las particulari-
dades fisiopatologicas que determinan los aspectos mas destacados
de la infeccion neonatal: a) aumento de la susceptibilidad infecciosa
v b) desarrollo de sepsis severas en forma solapada,

Resumiremos en el cuadro 1 estas caracteristicas propias del
neonato y entraremos en su comentario, con algin detenimiento.

1. Piel.
2. Mucosas.
3. Serosas.

4. Barrera hematoencefdlica.

Tendencia al edema.

5. Capilares . .
Tendencia a la hemorragia.

Tendencia a la hemorragia.

6 NEtgado .ok
Tendencia a la ictericia.
Especifica .. l Antigenos.
Activa i
l Enfermedad fetal.
Pasiva.
7. Immunidad . wl
Lisozima.

Sistema properdina.

Inespecifica SRE.

e Leucocitos.

8. Proteinas plasmadticas,

9. Capsulas suprarrenales.

CUADRO 1
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PIEL

La piel del recién nacido es sumamente delicada y estd expuesta
a sufrir los traumatismos del parto, incluso del eutécico. La dermis
v la epidermis se hallan unidas débilmente, lo cual concede una mo-
dalidad reactiva mayor que la de un germen especifico. La infeccion
puede pasar inadvertida por la falta de reaccién local.

El celular subcutdneo presenta un tejido laxo y esta aumentado
el factor de difusion.

El ombligo es una puerta de entrada facilmente vulnerable. Se
contamina precozmente progresando los gérmenes por las vainas
periarteriales, las paredes vasculares necrosadas o por la luz de los
vasos, sobre todo si existe codgulo sanguineo. En la vena los gérme-
nes o el coagulo pueden penetrar simplemente por los fenémenos de
flujo y reflujo provocados por los movimientos respiratorios abdo-
minales, llegando asi la infeccién hasta el sistema porta. También
puede infectarse tardiamente, luego de la caida del cordén, por la
insuficiente proteccién del tejido de granulacion que recubre la luz
de los vasos (1%).

MUCOSAS

Las mucosas también exteriorizan insuficiencia defensiva. Tie-
nen poca actividad, lo cual determina que sean fisiologicamente
permeables y la posibilidad para los gérmenes, de pasar al torrente
sanguineo.

Las mucosas bucal, rinofaringea y en ocasiones la traqueal, sue-
len ser lesionadas durante las maniobras de reanimacién. Desde las
primeras horas ya existe una flora saprofita que tiende a propagarse.
Los gérmenes llegan transportados por el aire, la alimentacion, chu-
petes, etc.

La mucosa respiratoria puede contener ya al nacer, material
séptico aspirado durante el parto. Luego es frecuente el contacto
con secreciones rinofaringeas o productos vomitados. También por
inhalacion.

La mucosa gastrointestinal, puede poseer material ingerido du-
rante el parto y aumentan la permeabilidad los trastornos digestivos.

La conjuntiva ha perdido valor en el presente.

SEROSAS

Las serosas también participan de la permeabilidad fisiologica
aumentada. El parto, aun el eutécico, significa un traumatismo para
las meninges, que sera mayor si se acompana de leq1on cerebral. Se
crean por el trauma, que provoca desde edema hasta hemorragia, las
condiciones de menor resistencia local para la ubicacion bacteriana.
Debré estima que trauma e infeccién no se excluyen, pudiendo coexis-
tir y aun sucederse a nivel de las meninges,
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BARRERA HEMATOENCEFALICA

La existencia de la barrera hematoencefilica (the blood brain
barrier) es aceptada desde las comprobaciones de Ehrlich en 1885 al
demostrar un impedimento al pasaje de anilina 4cida inyectada por
via intravenosa desde los vascs sanguineos del cerebro a la sustancia
encefdlica. Otros autores posteriormente, también constataron la
restriccién a la permeabilidad, empleando ferrocianuro sédico, azul
tr'pan, ete. También se estableci6 por diversas y numerosas expe-
riencias, la existencia de la barrera en otros lugares del sistema ner-
vioso central: entre sangre y L.C.R., entre cerebro y L.C.R., entre
liquidos intra y extracelulares del cerebro.

A pesar del tiempo transcurrido se sigue discutiendo la dina-
mica, el desarrollo, la ubicacion. Al respecto se discute si se encuen-
tra en el endotelio vascular o en la glia perivascular.

Lo que se halla establecido firmemente es que la barrera va
adquiriendo progresivamente a partir del nacimiento, su'permeabi-
lidad caracteristica, demorada mas atin en el prematuro. Se piensa
que la explicacion estaria dada por un desarrollo incompleto de
ciertas enzimas como la carboxilasa, la piruvato oxidasa, etc. (1?).

Los traumas sefialados para las meninges, también incrementan
la ineficacia de la barrera y posibilitan el pasaje de sustancias: pro-
teinas, bilirrubina, antibiéticos, diversas toxinas, agentes infecciosos,
etcétera.

Lesiones cerebrales e inmadurez permiten el mayor pasaje por
los vasos cerebrales, constituyendo otro factor de generalizacion
infecciosa. :

CAPILARES. CIRCULACION PERIFERICA

Los vasos del recién nacido y més adn los del prematuro, pre-
sentan algunas caracteristicas peculiares: 1) carecen de fibras elds-
ticas, 2) inmadurez de las funciones osmorreguladoras, 3) debilidad
circulatoria, 4) hipotencién, 5) déficit de vitaminas C y P. La circu-
lacion se hace lenta, disminuye la resistencia capilar y ello se tra-
sunta por mayor permeabilidad y una aumentada fragilidad. Alre-
dedor de los 6 a 7 dias, todo tiende a la normalidad.

En estas condiciones, las toxinas bacterianas posibilitan junto a
una acentuacién de las condiciones fisiologicas, la alteracion del epi-
telio capilar, procesos de capilaritis toxica. Surgen asi desde el punto
de vista que nos interesa, dos conclusiones importantes.

a) Pasaje de hematies y con ello la tendencia a la hemorragia.

b) Si atraviesan agua y sodio, la tendencia al edema. Cabe la
posibilidad de la existencia de un hiperaldosteronismo secundario
por la disminucion del volumen plasmético consecutivo a la exicosis.
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HIGADO

El funcionamiento hepatico presenta una inadaptacion funcional
s0on diversas exteriorizaciones en la vida neonatal. En lo que se
vin-ula con las infecciones deseamos destacar dos aspectos sobre-
salientes:

1) Zendencia a la hemorragic. — El nino nace con deficiencia
moderada de protrombina y de factor VII (*"). Durante las primeras
AR 2 72 horas de vida, ambos factores caen rapidamente a cifras in-
fariores al 60 % . Sigue luego un aumento espontaneo, llegando a
concentraciones consideradas entre los 7 y 10 dias (*'). La detli-
ciencia del faztor estable es mayor que el de la protrombina.

El Tiempo de Quick, que revela la tasa del complejo de pro-
trcmbina, baja normalmente en el segundo al tercer dia de vida, con
un minimo de 10 a 30 % . Ese nivel se eleva a la normalidad en el
plazo citado, Dichas variantes no se deben a modificaciones de la
nroacelerina, que estd siempre constante en el periodo nzonatal. Es
la proconvertina quien experimenta una disminucion rapida e impor-
tante, siguiendo las mismas oscilaciones senaladas. La protrombina
s modifica de manera comparable, pero con menos intensidad y ra-
pidez que la proconvertina (% * =¥ 327), También stele haber un
déficit de P. T. C., mientras que el factor antihemofilico A es normal.

La tendencia hemorragipara del R. N. resulta de una inadag-
acién transitoria del higado a las necesidades inmediatas de la vida
extrauterina, con traduccién progresiva en: 1) sintesis de procon-
vertina, 2) de la protrombina y 3) del factor antihemofilico B. La
avitaminosis K es de menor importancia.

Las plaquetas parecen no interferir en el proceso. Al nacer se
encuentran en nimero aproximado de 230.000 por mm? y aumentan
alrededor de 10.000 elementos por semana, hasta finalizar el primer
mes de vida con 280.000.

Autores como Souza (%), hablan de hipercoagulabilidad san-
guinea. Aceptan déficits de protrombina y factor VI1I, pero entienden
que hay aumento de acelerina y fibrinégeno. Dan gran importancia
a una elevada capacidad funcional de las plaquetas y a valores au-
mentados de los factores tromboplastinicos.

En los prematuros los niveles de protrombina y factor VII, en
la etapa inicial y dias siguientes, estin muy bajos y persisten mas
que en el R. N, de término.

Un proceso infeccioso intenso puede determinar hemorragias al
provocar insuficiencia de factores por sobrecarga hepatica (*7).

, 2) Tendencia a la ictericia. — La hemoglobina transportada por
los glébulos rojos, llega S. R. E., donde es desintegrada (hierro, glo-
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bina, protoporfirina), no volviendo a utilizarss la Gltima, ya que al
abrir su cadena de nitcleos pirrdlicos da origen a la bilirrubina in-
recta (*%). Liberada en el plasma se transporta la maycr parte
combinada a las proteinas (albumina y alfal) y el resto libre,

Normalmente la conversion de la bilirrubina indirecta o lipo-
soluble, en conjugada, directa o hidrosoluble, vale decir en mono y
di glucuronato de bilirrubina, respectivamente denominados pig-
mento I y pigmento II (*), se efectiia por la accion de adecuadas
cantidades de una enzima, la glucuronil transferasa (de presencia
demostrada en las mitocondrias de la célula hepatica) que permite su
unién al uridin fosfato del 4cido glucurénico (v 31).

El hallazgo de pigmento I en el plasma, junto con Bi indirecta,
en animales de experimentacion, hace pensar en la formaciom extra-
herpatica de glucuronides, comprobandose que en animales a los cuales
se les practica la extirpacion renal, ello no ocurre. Algunas obser-
-aciones establecen también su origen en la mucosa intestinal, Por
ollo se cree que la bilirrubina se convierte en pigmento I fuera del
higado y en pigmento II, dentro de la glandula. La eliminacién en
estado hidrosoluble, se efectiia per la bilis que posee de un 75 a un 80
por ciento de pigmento Il y el resto de pigmento I. También
se ha encontrado como sulfato (Isselbacher, cit.: Hoffman y Whit-
comb [*2]).

El citado mecanismo de glucuronizacion no es exclusivo para la
bilirrubina, ya que se aplica a diversos metabolitos que se eliminan
por el higado como glucuronidos. Asi por ejemplo: a) hormonas,
tales como estradiol, testosterona, androsterona, tetrahidrocortisona,
etcétera; b) sustancias extranas del tipo del acido aminobenzoico,
fenolftaleina, etc., y ¢) otros compuestos: acido aspartico, acido sa-
iicilico, morfina, ete.

La eficiencia de la sintesis glucurénica se mide por la eliminacion
ur'naria del acido hexaurénico. Waters (cit. en Driscoll y col. ['])
establece para el adulto 374 a 913 mg/dia, para el R. N. de término
entre 5 y 35 mg/dia y para el prematuro, promedios de 12,4 mg/dia.
El R. N. de término y especialmente el prematuro, tienen un sistema
enzimatico incompletamente desarrollado o inactivo (*') y poseen
escaso acido glucurénico. Billing y col. (cit. en Lucey y col. [*']),
establecen que la capacidad de los prematuros para efectuar estas
transformaciones es sélo 1 al 2 % comparado con la del adulto. Esta
incapacidad se ha probado también en examenes del higado, efec-
tuados postmortem.

Brown (cit. Lucey y col. [*]) afirma que en diversos animales
hay una demora en el desarrollo del sistema glucurénico en su etapa
mneonatal y considera que lo mismo ocurre en el nifo, surgiendo la
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misma perturbaciéon en la excrecién de glucuronatos. Cree probable
la existencia de un estado de inactividad enzimatica. Brown y Zuek-
zer (cit, por Whitington [%7]), estiman que la normalidad la adqui-
riria a los 15-20 dias. La ictericia fisiolégica seria un defecto de
la conjugacién glucurénica (“®). La maduracién del sistema podria
ser estimulada por la actividad tiroidea como lo han constatado Lees
y Ruthven (¥7) administrando triiodotironina.

La ictericia provocada por las infecciones del R. N. (exceptuando
las hepatitis de diverso tipo) se deben al aumento de los niveles en
suero de la bilirrubina indirecta, siendo logico aceptar que dependan
del grado y duracién de las deficiencias de es!as enzimas. Los pro-
cesos infecciosos pueden actuar en el determinismo de las ictericias,
provocando: 1) aumento de la carga de bilirrubina, hecho poco acep-
tado: 2) disminuyendo la formacién de enzima y 3) dafno o reduccion
de la actividad enzimética, concepto mas compatible con los cono-
cimientos actuales (*5v°%).

Una situaciéon de mucho interés, vinculada con los procesos in-
fecciosos y la hiperbilirrubinemia, es la que surge del empleo del sul-
fisoxazol. Harris (cit. por Lucey [**]) afirma que en prematuros,
observa muertes de nifios por kernicterus con concentraciones séricas
de bilirrubina que oscilan entre 12 y 15 mg/100 ml. Odell (*?) de-
muestra que las sulfamidas desplazan a la bilirrubina ligada a las
proteinas situadas en la albumina sérica, creando la bilirrubina libre
y difusible. Presumiblemente esta bilirrubina es la llevada al L. C. R.,
células ganglionares de los nucleos extrapiramidales o fijadas en
otros tejidos organicos. Establece una redistribucién de la bilirrubina
en el organismo. Efectuando observaciones con antibidticos como la
terramicina, no se ha comprobado tal situacién, es decir no desciende
la bilirrubina total.

INMUNIDAD

El R. N. se defiende de las infecciones por procesos inmunito-
rios de tipo especifico e inespecifico.

|
'Antigenos

[Activa ..o

Especifica ' IEnfermedad fetal.
Inmunidad \

¥’ |
_ 'Pasiva .... Anticuerpos cedidos por la madre.
Inespecifica. |

1) Immunidad activa.— Surge del pasaje de antigenos o de la
existencia de una enfermedad fetal.

Numerosos trabajos y estudios han demostrado que los)R- Nt
incluso los prematuros son capaces de generar anticuerpos en algun
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grado (**), aunque mucho menor que los de otra edad. Una esti-
mulacién antigénica adecuada, aun con diversa intensidad, produce
anticuerpos (**). Pellegrini y col. (**) establecen en el R. N. de tér-
mino, titulos de antitoxina estafilococcica, iguales, superiores o in-
feriores a las maternas. En cambio en el prematuro, guardando cierta
relacion con la madre, son siempre inferiores (*°).

Bridges (cit. por Gaisford y col. [*"]) cree que los anticuerpos
aparecen recién a la décima semana, pero se pueden anticipar con
antigenos mas activos,

Cuando el feto tiene una enfermedad “in utero” como la rubéola,
lies o toxoplasmosis y no fallece, posee al nacer, anticuerpos activos
en tasas mas elevadas que permanecen invariables por lapso inde-
terminado.

El empleo del BCG produce en el R, N. un 95 % de respuestas
inmunitarias evidentes. Resulta interesante el aspecto senalado por
Dancis y col. (cit, por Watson [**]) referentes a prematuros in-
munizados en el momento estimado como de nacimiento normal, al
establecer que desarrollan concentraciones de anticuerpos mas altos
que los producidos por ninos de término al nacimiento. Ello sugiere
que la experiencia de vida postnatal puede afectar el mecanismo.

Eichenwald y Kotsevalov (*) constantan también las respuestas
inmunologicas de nifios de término y prematuros, infectados espon-
taneamente con adenovirus del tipo 1 y 3, asi como por el ECHO,
tipos 9, 18 y 20.

I1) Inmunidad pasiva.— Esta inmunidad es de hecho la pro-
teccion del recién nacido. Du Pan (°°) entiende que el R. N, es capaz
de protegerse contra la mayoria de las infecciones con la inmunidad
que le confiere la madre, aunque cree que el sistema properdina,
también colabora en tal funcién.

La inmunidad pasiva se caracteriza por ser:

a) Parcial: El estado defensivo surge del tipo de anticuerpos que
posee la madre. Aunque todo anticuerpo no es gammaglobulina, ni
reciprocamente, en la practica los homologamos y la proteccion
parcial involucra el concepto difundido en nuestro medio por Senra
y Franchino sobre gammaglobulina cualitativa (7).

Sala Ginabreda y Albos Martinez (°2) entienden que no es po-
sible identificar exactamente gammaglobulina y anticuerpos y menos
ann con los factores proteicos de inmunidad humoral. Por otra parte,
es dificil saber si al lado de las gammaglobulinas “especificas” existen
otras globulinas especificas, sin mayor actividad inmune.

b) Temporaria: Los anticuerpos se eliminan facilmente y con
distinta rapidez. En un principio se mantiene un equilibrio con la
concentracion materna y en general disminuyen rapidamente luego
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del nacimiento, que los lleva a desaparecer entre los 3 y 6 msszs, lo
cual es una caracteristica fundamental de los anticuerpos de natura-
leza pasiva.

Rossoloni y Chieffi (?¥) afirman que en muchos casos, in:luso
aquellos en que las determinaciones arrojan cifras mas elevadas en
el R. N. que en la madre, descienden en el transcurso del primer mes
a la mitad y queda s6lo un 25 % al finalizar el segundo mes. En
experiencias efectuadas vacunando a la embarazada durante su es-
tado de gravidez se estima haber logrado anticuerpos de una discreta
vida media, mayor que los proporcionados por madres no vacunadas.

¢) De concentracion variable: El grado de transferencia pla-
centaria de anticuerpos tiende a aumentar con la edad de gestacion.

Los cedidos por la madre pasan al final del embarazo, por lo cual,
el prematuro carece de ellos o tiene menos.

Particular interés presenta el pasaje de anticuerpos al R. N. Se
han descripto 3 vias predominantes: 1) placentaria, 2) lactea y
3) liquido amniético.

1) Pasaje placentario.— La transmisiéon de anticuerpos ma-
ternos por via placentaria al feto fue descripta en 1892 por Ehrlich.

El mecanismo no se halla en la actualidad totalmente aclarado. Se
ha eliminado el concepto del ferémeno de simple difusion, reem-
plazado por la idea de una participacién activa, aceptandose que in-
tervienen en la regulacién del pasaje placentario, tres aspectos im-
portantes:

a) Estructura anatémica de la placenta: El transito de las mo-
léculas esta regulado por el niimero de elementos celulares inter-
puestos entre el torrente circulatorio materno y el fetal, que consti-
tuyen la estructura misma del trofoblasto. La transferencia se pro-
duce s6lo en especies animales que poseen placentas con estructuras
histolégicas muy simples del tipo hemocorial (humana) o endote-
liocorial.

La placenta va modificando su estructura con el avance del em-
barazo (°*) y con ello su permeabilidad frente a diversas sustancias.
Histolégicamente se aprecia una disminucién progresiva del reves-
timiento de las vellosidades, reduccién de su tamano y mayor den-
sidad del estroma, con modificacién del sistema vascular, Progresi-
vamente se porducen alteraciones bioquimicas del glucogeno, lipidos,
hierros, calcio, fosfatasas, nucleasas y aparicion de sustancias fi-
brinoides que determinan que en la parte final del embarazo, las
vellosidades coriales estan constituidas por un endotelio sincicial con
su membrana basal, algunas fibras coligenas, una membrana basal
y un endotelio capilar. Asi se establece una superficie de recambio
aumentada, por mayor nimero de vellosidades.
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La permeabilidad placentaria esta regulada por: 1) superficie,
estructura y espesor de la placenta; 2) diferencia de presién hidros-
tatica de una y otra parte de la membrana placentaria; 3) flujo san-
guineo placentario (fetal o materno) ; 4) respectivas concentraciones
de las sustancias existentes de una parte y otra de la membrana
misma.

Cronologicamente en el curso del embarazo apareceria un titulo
significativo de anticuerpos ya evidentes, entre las 22 y 32 semanas
v tenderia a aumentar con el progreso de la gestacion.

En las diversas especies mamiferas, la transmision de anticuerpos
no es siempre igual. El pasaje se vincula con la estructura histol6-
gica de la placenta, clasificada en base al nuimero de los estrados
tisulares interpuestos entre la sangre materna y fetal, en la placenta
totalmente desarrollada. En las especies que presentan una estruc-
tura compleja, los anticuerpos estan ausentes o son escasos al nacer.
En estos casos, por via del calostro llegan al animal los anticuerpos,
presentando un déficit de los componentes plasmaticos de gamma-
globulina. Al contrario, las especies que permiten el pasaje, tienen
concentraciones parecidas a las del adulto.

b) Proceso selectivo de las vellosidades coriales: Se ha com-
probado que la gammaglobulina inyectada en la circulacién materna
parece pasar mas facilmente al tejido placentario que a los otros
tejidos, ya que se encuentra de 3 a 6 veces mas concentrada en el
tejido placentario que en el resto del organismo. Ello confirmaria
que la placenta tiene el poder de concentrar ciertas sustancias.

Se han efectuado otras experiencias inyectando 320 mg de
gammaglobulina marcada con I 131, a la futura madre en estado de
gravidez, comprobandose que luego de 11 horas de la inyeccién hay
s6lo un 30 % de los valores en la madre. Sin embargo, la concentra-
cion de la placenta es muy pequefia. Se demuestra con ello, el paso
cierto de gammaglobulina por la placenta humana y se atribuye a
especificidad celular (%7).

c) Caracteres del anticuerpo: Los anticuerpos completos del tipo
de las isoaglutininas que tienen un peso molecular de 300.000 no
pueden ultrapasar la membrana placentaria, en tanto que los muy
bajos son facilmente obtenibles en el plasma del cordén. La proper-
dina, de peso molecular 1.000.000, no atraviesa la placenta.

Otros autores aceptan respecto de la gammaglobulina, que la
placenta puede ser atravesada por aminoicidos (de molécula mas
pequena), resintetizando el feto estas sustancias bases en la placenta

o al ser agregados a su sangre. Goodw y Zak (°%) establecen tras-
tornos en la sintesis.
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2) Puasaje ldcteo, — La eficacia de esta via es discutida por di-
versos autores y la mayoria la niega. Con todo, Arnon y col. (%)
establecen que anticuerpos bactericidas y aglutinantes para esche-
richia coli y shigella sonnei, tienen un pasaje limitado por placenta
y libre por la leche. La antitoxina diftérica pasa en forma casi ili-
mitada a leche y a sangre de cordén., A veces con titulos mas ele-
vados que en sangre maternal.

Battistini () cree que los anticuerpos pasan del suero a la glan-
dula mamaria, circunstancia que ocurre menos en la mujer que en
los animales. Coincidiendo con la disminucién de inmunoglobulinas
luego del parto, se ha establecido que anticuerpos como antiestafilo
y antiestreptolisinas son mas abundantes en el calcstro que en la leche.

También es motivo de controversias la posibilidad de absorcion
de los anticuerpos inmodificados a nivel del tubo gastrointestinal,
creyéndoselo posible al emplearse antitoxina diftérica.

El concepto actual es que si la leche materna protege al neonato,
no permite un pasaje con la intensidad de la via placentaria,

3) Pasaje a través del liquido ammniotico. — Panella y Cocuzza
(%) encuentran anticnerpos antiinfluenzae en el liquido amniético,
aunque en concentraciones sensiblemente inferiores a las halladas en

sangre materna y fetal.

En muchos aspectos el R. N. es capaz de responder especifica-
mente a las infecciones y a la inmunizacién activa, con mayor inten-
sidad de lo que se cree (%). Pero considerando en particular los an-
ticuerpos que atraviesan la placenta, podemos establecer:

1°) Antitoxina diftérica. Es muy difusible. Se halla con las
mismas cifras en el nifio y en sangre de cordon, Disminuye en el
transcurso de 3 a 6 meses (%!). La exotoxina diftérica, como todas,
determina la produccién de antitoxinas en la sangre materna y su
pasaje al nifio, confiriéndole cierta proteccion.

29) Antitoxina tetdnica. Presenta caracteristicas similares a la
anterior.

30) Antipertussis. La madre inmune no transfiere al hijo nin-
guna resistencia, sélo podria suceder ello si es inmunizada durante la
gravidez ().

49) Antiestreptococcica, Se acepta que la antiestreptolisina y la
antifibrinolisina estreptocéccica atraviesan la placenta (%%).

Desaparecen antes que los anticuerpos neutralizantes de los virus
y las antitoxinas diftérica y tetanica.

Imperato (cit. en **) encuentra niveles superiores en el nifio de
término sobre el prematuro. Van creciendo en la vida fetal (entre
24 y 64 U). Los prematuros también las poseen, Arditi y Negro,
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citados por el mismo autor afirman que los valores se incrementan
luego del octavo mes de embarazo.

5%) Antiestafilolisina. Es la méas estudiada, presenta un compor-
tamiento semejante a la anterior, desapareciendo del suero alrededor
de los tres meses (%%).

Hardyment ('7) refiere las observaciones de Murray y Calman,
quienes hallan a la antihemolisina estafilocéceicca méas elevada en
sangre de cordon que en la materna.

6°) Antivirus. Atraviesan con facilidad la placenta, pero los es-
tudios son limitados por légicas dificultades técnicas. La caida es
mas lenta que alguno de los antitéxicos y antibacterianos, Se han des-
cripto diversas inmunoglobulinas antiviricas:

a) Para el sarampién.
b) Para la viruela.
¢) Para la parotiditis.

d) Para la poliomielitis. Blattner (°*) reconoce la existencia de
inmunidad natural para la poliomielitis. Da Silva y col. (%) estudian
en la Universidad de Minessotta a 188 embarazadas. Efectuan va-
cunacién antipoliomielitica y establecen un aumento neto de la pro-
teccion materna contra la enfermedad y una prolongada inmunidad
pasiva en el R. N. que en el 85 % de los casos alcanza los mismos ti-
tulos maternos. En cinco semanas se elimina alrededor de la mitad
de los anticuerpos. Pérez Moreno (%) por su parte, afirma que la
inmunizacién activa de la embarazada repercutird también como
profilaxis del neonato por la transmisién placentaria de los anti-
cuerpos, con lo cual se logra una efectiva proteccién del nifo,

e) Para varicela. Existe una discordancia entre los resultados de
lag determinaciones inmunobiolégicas y la clinica. Es una rareza el
hallazgo de una varicela en el recién nacido (°7), sin embargo Smith
opina que la inmunidad efectiva no se transmite (°%), concepto no
compartido por Ehrlich (%).

7% Antineumocéccico. La resistencia es breve y su eficacia dis-
cutida.

99) Anticoli. Dancis (cit. por Yeivin [7*]) demuestra que en
el suero existe actividad bacteriostatica contra la escherichia coli.
Conclusiones semejantes son las de Neter y col. Kauffman, también
ha hallado anticuerpos que protegen contra agentes patégenos en-
téricos.

10°) Antihistoplasmosis. Los estudios son recientes y escasos por
la pequefna incidencia de la enfermedad. Se han encontrado anti-
cuerpos que revelan pasaje placentario pasivo o enfermedad del nifio.
Se deslinda la cuestion si coexisten manifestaciones clinicas de la
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enfermedad o por las variantes en las titulaciones de anticuerpos.
Declinan en los pasivos y se mantienen en los activos. Sin manifes-
taciones de sensibilidad cutdnea se considera que son pasivos (™).

119) Antitoxoplasmosis. Son numerosas las referencias de la
literatura que abonan su existencia.

129) Anticoccidiomicosis. Smith (cit. por ™) demuestra la evi-
dencia de estos anticuerpos.

Resumiendo lo expresado sobre inmunidad, con criterio practico
podemos establecer :

1) Existe un marcado paralelismo (no absoluto) entre anticuerpos
y gammaglobulina.

2) En R. N. sélo puede presentar los anticuerpos especificos de
infecciones padecidas por la madre. Valor cualitativo de la gamma-
globulina.

3) Los anticuerpos que atraviesan mas féacilmente la barrera
placentaria son: a) antitoxinas diftéricas y tetanica, b) inmunogle-
bulinas que se oponen al sarampi6n, parotiditis, viruela y polio-
mielitis.

4) El R. N. no recibe inmunidad transplacentaria para: per-
tussis, estafilococo, coli, etc.

5) La proteccion es de breve duracion.
6) La efectividad defensiva del prematuro es menor.

Dentro de la inmunidad inespecifica, natural o genética, dis-
tinguimos :

1) Lisozima.— La lisozima es un factor de naturaleza enzima-
tica, ampliamente distribuido en el organismo, que desarrolla una
aceion litica e inhibidora.

Es un polipéptido basico sulfurado que contiene arginina, cistina,
lisina, histidina, triptofano, tirosina, etc. Fresenta como propieda-
des fisicas destacables: la resistencia a la ebullicién en medio acido,
solubilidad en agua y solucion fisiolégica, siendo insoluble en alcohol,
cloroformo, acetona, éter, ete.

Se halla en casi todas las secreciones y excreciones del organis-
mo humano. Asi por ejemplo se la refiere en lagrimas, mucus nasal,
saliva, calostro, leche humana, suero sanguineo, etc. Ha sido encon-
trada en productos patolégicos tales como: pus, orina albuminurica
o purulenta, liquidos pleural, ascitico y de hidrocele, ete.

Existen 6rganos ricos en lisozima: bazo, rinén, pulmones, pose-
yendo poco el corazon y el higado. No la poseen el L. C. R., el sudor
ni la orina.

Su presencia en el calostro y en la leche de mujer le concede
particular interés por su propiedad de factor bifidégeno, segtin lo
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establece Cavalieri (72), aportando a la profilaxis de los disturbios
de la nutricién del nifio alimentado artificialmente. Vaccaro y col (73)
atribuyen a Rosenthal y Lieberman la observacién de que el tracto
intestinal del R. N. es estéril al nacer y que en horas es invadido por
microorganismos del medio ambiente. Esta flora desaparece al tercer
o cuarto dia reemplazada en nifios alimentados al pecho por otra en
la cual predomina el lactobacillus bifidus, circunstancia que no ocurre
en los no amamantados, en cuyas deposiciones sin predominio bacte-
riano, se encuentra frecuentemente el coli y el enterococo. En el estu-
dio de las deposiciones de nifios que recibian leche de madre, se hall6é
lisozima atravesando el intestino (7*), hecho no comprobado en los
alimentados con leche de vaca o en polvo.

La lisozima se encuentra en el suero, debiéndose en su mayor
parte a la desintegraciéon de los granulocitos neutréfilos. Los linfo-
citos y hematies carecen de este principio litico, en tanto que es pe-
quena la cantidad en las plaquetas. Se ignora si es sintetizada por
los propios granulocitos o si se concentra la que se forma en el S. R. E.

Lo cierto es que estas células llevan la enzima por todo el organismo
y son los que determinan las oscilaciones fisiopatolégicas, vale decir,
que existiria un marcado paralelismo entre la lisozima sérica y el
numero de neutréfilos circulantes. Ademas del citado otros factores
intervienen para determinar la tasa sérica: 1) capacidad del orga-
nismo para elaborarla, 2) aporte alimentario, y 8) pasaje placen-
tario en el caso particular del R. N.

Las concentraciones de lisozima en el suero sanguineo, son dis-
cordantes. Existe verdadera anarquia con las unidades de medida:
Fleming, Ridley, Liticas, etc. También se han expresado en gamas y
en longitud del halo de inhibicién del cultivo del micrococcus liso-
deictitus. Por otra parte, las determinaciones son dispares.

Boi () afirma que durante la gravidez hay un aumento pro-
gresivo de la lisozima, que se prolonga durante el parto y en los
primeros dias del puerperio, en relacién probable con los granulo-
citos de la sangre circulante. La cantidad de lisozima varia con el
hematocrito, hallandose elevada en el R. N. y prematuro.

Las concentraciones del suero son progresivamente descendentes
desde el nacimiento. Los prematuros tienen entre 64 y 128 U. F. Las
titulaciones séricas de los lactantes alimentados al pecho son mas
elevadas que las de aquellos nifios que reciben otro alimento.

Boi, antes citado, atribuye a Cirillo y Boer, observaciones en
lactantes amamantados durante el primer bimestre, que arrojan pro-
medios séricos de 95,1 U.L. en tanto que en el semestre siguiente
descenderian a 73 U.L, En el segundo afio las concentraciones las
refieren en 64 U.L, Holznecht y Poli (®) atribuyen a Pentimalli,
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concentraciones que oscilan entre 2 y 64 U. F., mientras que Maini
v Sozzi, las fijan entre 38 y 128 U. F.

E] mecanismo de accion seria intermedio entre los bacteriofagos
y los antibiéticos, desempenando un papel importante en la inmuni-
dad natural. La lisozima actta sobre las bacterias, a través de
2 acciones fundamentales:

A) Ejerciendo un papel opsonizante, que hace a los gérmenes
patogenos mas sensibles a la fagocitosis. Esto se obtiene por la hidro-
lisis de los polisacaridos ubicados en el ectoplasma bacteriano, que
son los que mantienen la estructura morfolégica de las bacterias.
Si el polisacarido es tnico, la lisozima provocaria una bacteriolisis,
va que el glucido tiene un rol vital en el microorganismo, pero si la
estructura es mas compleja, la accién sélo seria de bacteriostasis. El
microscopio electrénico ha permitido comprobar esta actividad de
degradacién bacteriana.

El caracter antigénico de las sustancias liberadas del cuerpo
bacteriano, le permite a la lisozima concurrir a formar parte de la
inmunidad natural (77).

B) Adhiriendo al protoplasma bacteriano, forma un compuesto
4cido e insoluble, con menor hidrofilia que modifica su comporta-
miento fisicoquimico (7).

La lisozima reacciona también sobre los componentes acidos de
los virus formando un compuesto insoluble. El acido ribonucleico
se neutraliza por las ribonucleasa, circunstancia que le impide la
multiplicacion.

Los virus viven en oportunidades sobre las mucosas sanas, man=
teniendo cierto equilibrio con las defensas orgénicas. Pero al decaer
éstas por cualquier circunstancia, se compromete la actividad enzi-
matica, resultando una menor actividad de la lisozima en las se-
creciones.

La lisozima es inhibida por las sulfamidas y la vitamina Bg La
bilirrubinemia actia también de la misma manera, en relacion di-
recta a su concentracién hematica. La eliminacion del complemento
disminuye la lisozima.

Cutinelli, citado por Boi (™), establece que la lisozima aumenta
en el suero luego de la introduccion de antigenos capaces de provocar
leucocitosis, en tanto que Maini, lo circunseribe a los que determi-
nan neutrofilia. Provocan igual accién el factor PP y la vitamina H.

La lisozima, al igual que la ACTH, determina aumento de la
properdina (™).

A 2) Sistema properdina.— El rol inmunobiolégico del sistema
properdina se vincula estrechamente con la inmunidad inespeci-
fica (**v ), A la luz de estudios significativos se ha establecido
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que el organismo reacciona antes de la génesis de los anticuerpos,
protegiéndose contra la enfermedad (52).

El sistema esta constituido por la properdina (del latin: perder,
destruir), los integrantes del complemento y el ion magnesio. Se ha
comprobado que este ultimo es 2 veces mas activo que el Co y 5 mas
que el Mn (%).

Las funciones se cumplen en presencia de todos los elementos
que constituyen el sistema y tanto es asi, que la neutralizacion de uno
solo de ellos, inactiva su accion.

La properdina es un componente normal del suero humano.
Electroforéticamente es una beta globulina, con un peso molecular
de 1.000.000, lo cual equivale a unas 8 veces mas que la gammaglo-
bulina. Posee como una de sus caracteristicas fundamentales la ter-
molabilidad, resistiendo mas en estado de pureza que en el suero o
mezclado a la albtimina. Lo mismo ocurre respecto de la tripsina y
de la congelacién. Su mayor actividad parece desarrollarse en un pH
que oscila entre 6,4 y 8,1. Cuantitativamente representa el 0,02 al
0,03 % de las proteinas totales, aceptandose un contenido sérico hu-
mano de 4 a 8 unidades que estimarse por diversos métodos (** ¥ 7).

Los dosajes en pediatria no son del todo coincidentes, Junto a
los autores que establecen concentraciones decrecientes durante los
primeros 6 meses de vida, estan los que como De Luca y Ca-
ruso (%% 57v 85) afirman que se eleva desde el nacimiento y a los
2 meses aproximadamente se normalizan con las cifras del adulto.
En prematuros constatan titulos séricos de la mitad o cuarta parte
de los adultos cuando los mismos pesan entre 1.300 y 2.430¢g y a
una edad entre 7 y 21 dias. Contintan las determinaciones y esta-
blecen que se normalizan alrededor de los 2 meses. Estudiando R. N.
de término, las observaciones son parecidas.

Fumarola (% v 99) obtiene conclusiones interesantes. No refiere
resultados muy dispares en ninos de término, estableciendo un pro-
medio de 5,46 U, mientras que un 26,32 % carece de properdina. Des-
compone sus promedios asi: R. N, 5,4 U., durante el primer ano 6,4
y en el segundo afio 5,05 U. Dentro de los prematuros el promedio
es de 1,8 U., pero lo mas llamativo es que el 88 % carece de la glo-
bulina.

De las observaciones efectuadas ha sido establecida la diferencia
~con los anticuerpos: La properdina existe normalmente en el suero,
estd presente en la fraccion III del plasma, actia sélo en funcion de
sistema, es inactivada por la fraccién III del complemento y actia
en forma inespecifica.

Dentro de sus acciones a ponderar en las infecciones, cabe re-
~cordar:
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a) Accion bactericida. La accién bactericida del plasma es cono-
cida de antiguo y la referencia de Pillemer ha permitido establecer
la accién opsonica de esta betaglobulina que facilita el englobamiento
bacteriano por los fagocitos y tal vez, intervenir en la digestién intra-
celular. Seria una funcion enzimatica por accién catalitica, a 37°
y a un pH é6ptimo de 6,8.

Son interesantes las experiencias que demuestran la actividad
litica “in vitro” sobre la shigella disenteriae. Experiencias con resul-
tados dispares se han efectuado con seudomonas, proteus, escherichia,
bacilo disentérico. El estafilococo ha permanecido resistente,

b) Inactivacién de ciertos virus, El sistema parece haber de-
mostrado actividad antivirica por la accién del suero fresco normal
sobre el germen de la influenza, urliana y el Newcastle. El virus de
la poliomielitis no se mostré susceptible. Se produciria una agluti-
nacion de los virus al combinarse con ellos. Se ha constatado tam-
bién una acciéon sinérgica de los anticuerpos especificos. Pero todo
se ha demostrado “in vitro”.

¢) Destruccion de protozoarios. Por procesos parecidos a los
descriptos, desarrollaria esta accién,

Las concentraciones bajas de esta betaglobulina en el plasma,
0 su ausencia, explican la susceptibilidad infecciosa del R. N. de tér-
mino y sobre todo en el prematuro (v 92),

3) Sistema reticuloendotelial. — El S. R. E. es poco activo por
escasa madurez funcional. No hay reaccién y surge la posibilidad de
la generalizacion infecciosa. Genera una célula mononuclear a la
cual Smith (°°) considera como el componente mas primitivo de la
respuesta inmunolégica. Nos habla del “cell bound specific site’” que
origina una inmunidad celular y no humoral, demostrandose sustan-
cias reactivas en los leucocitos, por ejemplo, en tanto que carece de
ellas el plasma. En el recién nacido, este sistema inmunitario estaria
presente sin haber adquirido su plenitud, que resulta evidente en la
tercera semana de vida. Se considera que éste es el mecanismo orga-
nico de respuesta a la vacunacién con BCG. Ello explicaria el sumi-
nistro precoz de esta vacuna, en tanto que las otras habituales de la
infancia, se aplican posteriormente, cuando los mecanismos humo-
rales son capaces de reaccionar en forma adecuada.

4) Leucocitos. — Son escasas las referencias que se poseen sobre
las funciones de los leucocitos circulantes. Estudios morfolégicos indi-
can que al nacimiento son numerosas las células inmaduras con res-
pecto a épocas posteriores de la vida. Ello es més ostensible en los
prematuros. No se ha probado si tienen diferencias cualitativas com-
parados con otras edades.

Matoth (cit. 19) afirma que los leucocitos obtenidos de la san-
gre del cordén en nifios de término, tienen menos actividad ameboidal
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que los de adultos normales y de sangre materna. Gluck y Silver-
man (?) muestran que la actividad fagocitaria de los leucocitos de
los prematuros, disminuye su actividad “in vitro”. Agregan suero
de adultos y la fagocitosis aumenta. Efectuando la electroforesis de
la sangre obtenida se establece una correlacion directa entre fagoe-
citosis y el contenido de las fracciones alfa y beta del plasma.

Procurando una explicacién a esta actividad disminuida de los
leucocitos Stern senala que la peptidasa leucocitaria aumenta con la

edad, a pesar de que en su estudio no incluyé nifios de la primera
infancia.

Wachstein (cit. 19) encuentra que otra enzima, la piridoxal fos-
fatasa, es muy abundante en la sangre de cordén y esta mas elevada
que en sangre materna.

Edwards y col (°*) establecen en suero de cordén la dosificacion
relativa de un factor termoestable, capaz de elevar la fagocitosis, El
mismo autor atribuye a Turnicliff haber comprobado menor actividad
fagocitaria en los leucocitos de la sangre de nifios menores de 2 afos
afectados por procesos estreptococcicos, estafilocéecicos y neumo-
coceicos,

Los glébulos blancos, tan vinculados con las infecciones por sus
multiples funciones, experimentan modificaciones cuantitativas desde
el nacimiento. Pueden contarse alrededor de 20.000 al nacer, para
descender a 15.000 en la primera semana y a 12.000 en la segunda.

Dentro de las variaciones cualitativas, corresponde establecer:

— Polinucleares: Del 70 % al nacer, llegan al 60 % y al 30 %
respectivamente, al finalizar la primera y segunda semana.

— Monocitos: Comienzan con 10 % y en disminucién poco acen-
tuada, estan en 6 % a la segunda semana y se mantienen en
forma estable.

— Linfocitos: Al nacer se encuentra un 20 %, a la semana se
elevan al 30 %, para llegar al 62 % al término de la segunda.

Se ha producido el primer entrecruzamiento con los poli-
nucleares, alrededor de los 10 dias.

PROTEINAS PLASMATICAS

Vinculadas directamente con la infeccién, las proteinas incluyen
dentro de sus funciones, el mantenimiento de la inmunidad, el trans-
porte de sustancias esteroides y hormonas, etc.

Las cifras de proteinas totales, asi como la de sus integrantes,
varia en las observaciones de diversos autores, Tomando como infor-
macién las determinaciones efectuadas en nuestro medio por Ga-
rrahan y col. (°°), establecemos que el nifio al nacer, en sangre de
cordon posee concentraciones inferiores respecto de la madre, en
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proteinas totales, globulinas totales, alfa 1, alfa 2, beta. Se encuen-
tran elevadas las albimina (%) y la gammaglobulina. Saito (cit. 19)
estudia la concentraciéon y distribucién de las proteinas plasmaticas
en 59 prematuros durante su primer dia de vida, hallando una estre-
cha correlacién entre la concentracién de proteinas totales, albiimina,
globulinas totales y GG comparadcs con el peso de nacimiento. No
influye sobre alfa 1, alfa 2 y beta globulina. Las cifras medias de
proteinas totales se vinculan en general con el lapso de gestacion.

Por ello se cree que existe una sintesis fetal de las mismas, indepen-
dientemente de la madre..

En términos amplios se considera que los valores son bajos espe-
cialmente durante el primer mes de vida. Parmczlee (**) establece
que predominan las GG en sangre de cordén y la alfa y beta en la
madre.

La betaglobulina aparece segtin Du Pan (°°) alrededor del quinto
mes de vida fetal. Algo similar ocurre con la alfa. La albimina lo
hace alrededor de los 2 4 3 meses de vida fetal,

La gammaglobulina requiere un comentario mas detenido. Se
acepta actualmente la hipétesis de que en esta fraccion estarian con-
tenidos los anticuerpos y desde un punto de vista fisiopatologico se
los puede identificar, aunque no en forma absoluta.

Establecimos mas arriba el probable mecanismo de pasaje, afir-
mando Du Pan que aparece durante el segundo al tercer mes de
vida intrauterina. Se eleva progresivamente y alrededor de los 7 a 8
meses, sobrepasa a los niveles maternos, llegando al nacer a 1g o
mas por 100 cm? de plasma. Hardyment afirma que las cifras de
los nifios de término son bastante similares, en tanto que ello no
ocurriria en los prematuros al poseer niveles inferiores, en forma
absoluta y relativa (°7).

Producido el nacimiento, comienzan los cambios marcados en la
concentracién de GG, especialmente en los primeros meses de la vida,
que son diversamente interpretados.

Se acepta generalmente la destruccién, produciéndose una hipo-
gammaglobulinemia transitoria que alrededor de los 4 meses llega-
rian a los 150 mg por 100 cm®. Estas referencias son discutidas (°%).

Pero el desacuerdo mayor surge respecto al momento en que comienza
la sintesis. Gitlin lo establece entre 1 y 3 meses; Salter, Sass- Kort-
sak, asi como Orlandini, afirman que es nula hasta el tercer mes.

Du Pan cree que no se forma sélo en el primer mes. Recientemente
Trevorrow (), que hace todas las citas anteriores, afirma que el
total circulante permanece relativamente constante. Fija el comienzo
de la sintesis en el tercer dia, compensando la lisis, . Disminuye, se-
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gun la autora, tan sélo la concentracién, que se mide en funcién del
nivel plasmatico que se halla en aumento constante,

En nuestra opinién, Smith (°°) es quien mas contribuye a cla-
rificar conceptos. Establece la presencia de:

a) Una macroglobulina de alto peso molecular (alrededor de
1.000.000), conocida como del tipo19S. El adulto poseeria entre
el 3y el 10 % de esta GG. Pareec estar probado que no se originan
en las plasmacélulas, discutiéndoss su verdadera accién en la res-
puesta inmunitaria. Presente en la mujer embarazada, no pasaria
al nifio. Cree el autor que el neonato tiene capacidad precoz (entre
los 7 y 14 dias de vida extrauterina) para su génesis. Esto se ha
constatado con antigenos del tipo salmonellas y flagelar de los co-
liformes.

b) Una microglobulina de bajo peso molecular (alrededor de
160.000) denominada 7 S. Corresponderia al 90 % de todas las GG
del suero humano y tendria un origen celular, en las plasmacélulas.
Constituyen este tipo de globulinas, las aglutininas, precipitinas, anti-
toxinas, sustancias fijadoras del complemento, anticuerpos antivi-
ricos, ete.

Presentes en la mujer embarazada, se comprueban en la sangre
del cordén, en igual o mayor titulo que la madre. Hay diferencias
individuales establecidas por el distinto contenido materno. Smith
habla de “una sombrilla para el periodo de inadecuacién inmunolé-
gica, copia de la experiencia antigénica materna”.

Aceptando que toda la globulina adquirida pasivamente es del
tipo 78, el promedio de vida media no seria de 25 a 35 dias, porque
la maxima declinacién se produciria entre los 2 y 5 meses, en tanto
que no se habla de regeneraciéon significativa hasta las 4 a 8 sema-
nas de vida extrauterina. El prematuro que tiene poca gamma pasiva
y sus mecanismos inmunitarios activos tardios, suele demostrar gran
susceptibilidad a la infeccién y puede semejar a un agammagio-
bulinémico.

En sintesis, el neonato tiene deficiencia cualitativa en su inmu-
nidad activa y fallas cuantitativas de su inmunidad pasiva.

¢) Globulinas del tipo reaginas, capaces de fijar en los tejidos.
No tienen un rol fisiopatolégico bien definido en la resistencia a la
infeccion. Se desconoce su origen, vinculdndose con la secrecién de
histamina, no apareciendo en sangre de cordén a pesar del elevado
titulo sanguineo de la madre.

CAPSULAS SUPRARRENALES

En las capsulas suprarrenales del recién nacido se establecen
2 zonas: a) externa o adulta, que constituye el 20 %, formada por
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una parte externa o glomerular y una interna, apenas esbozada, la
fascicular; b) reticular o fetal, conocida como androgénica, muy vas-
cularizada, que representa el 80 7% restante (**). Embriolégicamente
la corteza suprarrenal deriva del mesonefros, mientras que la médula
es de origen ectodérmico. Al nacer, el peso de las adrenales es de
7.5 g representando alrededor del 0,2 % del total del peso del cuerpo,
mientras que en el adulto corresponde sélo al 0,01 %. Pierde reso
en razén de la rapida desintegracion de la zona fetal durante las
tres primeras semanas. La zona adulta, en cambio, prolifera en
forma rapida en los cuatro primeros dias, para luego hacerlo mas
lentamente. En los prematuros ocurre lo propio.

Resulta sumamente dificil establecer los caracteres de la fisio-
logia suprarrenal durante la vida fetal, en razon de dos aspectos
fundamentales: 1) interrelacién madre-nino, y 2) la actividad de la
placenta como membrana selectiva y glandula de secrecion in-
terna (100, 101y 102)

El R. N. tiene hipofuncién hipofisaria como surge de la falta
de cérticotrofina sanguinea.

La suprarrenal muestra por su parte, hipoactividad a través de:

a) Déficit del dosaje de aldosterona con lo que se trasunta menor
accién mineralocorticoide.

b) Los glucocorticoides se encuentran altos debido al pasaje
trasplacentario. La administracién de esteroides radiactivos a la
embarazada ha permitido demostrar que el cortisol puede atravesar
la barrera placentaria al recogerse en sangre de cordon,

La sangre y la orina del R. N. muestran concentraciones eleva-
das de la hormona. La inyeccién de ACTH estimula la glandula
suprarrenal, demostrando capacidad de respuesta. La adrenalina no
baja los corticoides y también confirma la insuficiencia suprarrenal
la prueba de los eosinéfilos, con el suministro de corticotrofina, aun-
que actualmente parece haber disminuido el valor de esta determi-
nacién. Hay hipofunciéon de la primera semana, acentuada en el
prematuro; no produce espontaneamente corticoides por deficiencia
enzimatica a nivel de la 17 hidroxiprogesterona o productos vincu-
lados con la misma.

¢) La actividad androgénica se estudia por los 17 ceto en plasma
y orina. Elevada en el R.N., ello se debe a produccién de la pla-
centa o de la corteza fetal, en tanto que los prematuros retienen por
menor pasaje a través del filtro renal.

Se acepta que existe un factor hormonal materno que frena el
desarrollo de la zona adulta manteniendo su trofismo sobre la fetal.
No se trata de la corticotrofina materna la cual no ha sido obtenida
en sangre de cordén. Sustancias estrogénicas placentarias estimulan
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la hipéfisis del feto, provocando aumento de secrecién de la hormona
luteinizante que va a mantener hiperactiva la reticular fetal. Ade-
mas, los corticoides maternos actuando sobre la hipé6fisis fetal inhi-
ben la produccién de cérticotrofina y mantienen la fascicular en
estado atréfico.

Esta constitucién anatomofisiolégica caracteristica del sistema
endocrino, estd conformada por las relaciones hormonales fetomater-
nas y preparada para atravesar el periodo de stress del nacimiento.
Producido éste, cesa la accién materna y la liteoestimulante, comen-
zando la secrecion de ACTH. Se atrofia la reticular y se desarrollan
la fascicular y la glomerular. Podria decirse en otros términos, que
el R.N. segrega: 1) moderada aldosterona, 2) escasos glucocorti-
coides y 3) abundantes andrégenos.

Los 17 HOCS, que se van elevando con el progreso del embarazo
en la sangre materna (12 a 15meg/%), hacen un pico el dia del
parto (20meg/%), llegando al maximo el dia del nacimiento. La
concentracion en el cordon es siempre de 1/5 a 1/2 del valor materno
y decrece en el nifo casi a cero poco después del nacimiento, hasta
casi desaparecer al fin de la primera semana, en que comienza a
aumentar y obtiene practicamente niveles de adulto a la segunda
o tercera (10 mcg/%) aproximadamente. Algunos autores refie-
ren cifras algo distintas, pero en general aceptan las oscilaciones
referidas,

Migeon (%) atribuye las concentraciones maternas superiores
a las de sangre de cordén, a: 1) el feto cataboliza las hormonas mas
rapidamente y 2) la hidrocortisona estaria unida a una proteina, la
trascortina, que se ha encontrado en niveles inferiores en sangre de
cordén que en la de la madre.

De lo ya expresado surge que la actividad fascicular, medida
por las concentraciones de 17 HOCS en el plasma de cordén, son
expresion de los niveles maternos estableciendo en los casos de cesé-
rea, concentraciones inferiores en madre e hijo, a los de partos vagi-
nales. Con todo, los titulos séricos en la cesirea son méas elevados
que los normales.

Las concentraciones de cortisol, sélo pueden ser especuladas y
no determinadas en forma definitiva en el R. N. Los niveles plas-
maticos neonatales deben ser interpretados con cautela. No esta clara
la produccién de ACTH por la hipéfisis fetal. Luego del nacimiento
cae la respuesta fetal a la estimulacién con cérticotrofina en la pri-
mera semana de vida, pero con altas dosis se pueden encontrar altos
titulos circulantes como en el nifio mayor o en el adulto.

La técnica ideal para medir la concentracién de esteroides en
sangre, requiere hacerlo con la obtenida de la vena eferente de la
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glandula, lo cual es practicamente imposible en la especie humana.
Los niveles corticoideos pueden dar una idea del grado de actividad
adrenal, ya que no son sélo el reflejo del promedio de produccién
sino también de la distribuida en los diferentes tejidos y de la conju-
gada en el higado. Wilkins utiliza el método de Nelson-Samuels y
obtiene de 4 a 10 meg/100 ml de plasma de 17 HOCS libres.

La hidrocortisona plasmética pasa al higado y es introducida en
el espacio intersticial y en el interior de la célula. Luego de un pro-
ceso de reduccién en el que interviene especificamente el trifosfopiri-
dinnucleétido, 1a glucuronil transferasa lo conjuga con el acido glucu-
ronico, transformandola en glucuronato de bilirrubina (7 ¥ 195).
Luego se elimina por bilis, parte se reabsorbe en intestino, pasa po-
el higado volviendo a la sangre. Luego una parte se elim na por rinon.

La excrecién urinaria puede informar sobre la funcion adrenal
si la renal es normal y si la cantidad de hormona destruida por el
higado es constante en todo momento y condicién. El método de
Glenn-Nelson da 3,3 a 9,3 mg en 24 horas,

La concentracion de 17 ceto en el plasma de los adultos, se halla
alrededor de los 60 meg por 100 ml. En la ultima etapa del emba-
razo, la concentracién en el plasma materno se reduce a niveles bajos
(alrededor de 20 mcg/100 ml). Puede aumentar transitoriamente
durante el parto, pero sigue luego una caida breve y comienza un
aumento gradual hasta alcanzar los niveles normales de los adultos,
durante los meses siguientes. Los 17 ceto del cordon son siempre
mas altos que los de la madre. En el primer dia las concentraciones
del plasma del R. N. son iguales o mayores que los valores del adulto
normal, pero caen a niveles muy bajos al final de la primera semana.

Hasta los 10-14 dias de vida, la eliminacion urinaria de 17 ceto
es de 1,2 a 2,5 mg por dia, cayendo a 0,5 hacia la 32-42 semana. Algu-
nos autores dan el primer dia 1,1 y al noveno dia 0,6 mg.

En el prematuro los esteroides urinarios muestran valores infe-
riores a los de los lactantes de término (*'7), referidos a superficie
y peso corporal, mientras que en el plasma es normal. Se explica
una permanencia mayor del esteroide en el organismo o eliminacién
mas lenta.

Durante la infancia y la nifiez, los 17 ceto en plasma estan
practicamente ausentes hasta llegar a la pubertad.

En base a lo expuesto, y recordando las alteraciones suprarre-
nales vinculadas con las infecciones del neonato, cabe establecer:

1) La susceptibilidad infecciosa de los insuficientes suprarre-

nales, ya sea por ectomia, falla organica o simplemente por meio-
pragia, con recuperacion de la capacidad defensiva ante el suministro



1. KOFMAN — INMUNIDAD NEONATAL 369

adecuado de estas hormonas (1°%). En tal sentido son ilustrativas las
experiencias de Kass y Finland (1°?), Robinson (11°) y otros autores,
en addisonianos y animales adrenalectomizados.

2) Durante estados de stress como son las infecciones, se ha
demostrado la insuficiencia suprarrenal (1), junto a respuestas me-
tabélicas caracteristicas (112), Wilkins (113) y otros como Rich y Die-
trich, han informado del compromiso anatémico de la glandula en
las infecciones severas.

3) El stress infeccioso se suma al habitual del parto. Al origi-
narse una enfermedad aguda, caracteristica de la edad, que cura

rapidamente o muere, se exterioriza una gran reaccion de
alarma (114),

4) La capsula suprarrenal, como componente adaptativo, reac-
ciona con incremento de la secrecién de corticoesteroides, ante la
mayor necesidad de los mismos, procurando compensar la meiopragia,
tendiendo a la homeostasis. Pero en diversas circunstancias resulta
insuficiente para compensar los requerimientos organicos, surgiendo
el concepto de la insuficiencia suprarrenal relativa, Estas fallas fun-
cionales han sido sefialadas por diversos autores, como Kelley, Spink,
Browne, Buhler y en nuestro medio por Pérez y Naput (119).

5) El R. N. tiene hipofuncién suprarrenal (119),

Por lo expresado se impondria el suministro terapéutico de estas
hormonas en los procesos infecciosos serios (100117, 118,119,120 ¥ 121) |

aunque ponderando los inconvenientes que pueden surgir especial-
mente de la conjugacién glucurénica insuficiente en esta edad.
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QUEMAS TERAPEUTICOS .

Asistencia y Tratamiento
del Prematuro

Dres. FRANCISCO PASSARINO, OSVALDO
WALTER CORRA y ROBERTO NAPOLI

Con fines estadisticos se considera prematuro a todo nifio que

en el momento del nacimiento presente un peso inferior a 2.500 gs.
Por lo comiin, a menor peso corresponde una mayor inmadurez de
los distintos 6rganos y tejidos del R. N,

Estas imperfecciones anatémicas y fisiologicas de los diversos

sistemas, tienen influencia en la evolucién del nifio y es necesario
conocerlas para poder establecer un correcto esquema de asistencia
y tratamiento del prematuro.

1)

2)

4)

Aparato respiratorio:

a) Debilidad del centro nauseoso y tusigeno.

b) Menos vascularidad de los capilares del bulbo y pulmones.
¢) Débil tono muscular.

d) Persistencia de 1a Hb. fetal.

e) Falta de elasticidad de la caja toracica.

Funcion renal :

a) Incapacidad de concentracién de la orina.

b) Escasa eliminacién de Cl, Na y K.

¢) Deéficit en las pruebas de funcionalismo renal,

d) Presencia de una zona anatémica de formacién glomerular (zona ne-
frogénica).

Aparato digestivo:

a) Debilidad de los reflejos de succion y deglucion.

b) Escasa secrecion de acido clorhidrico.

¢) Escasa capacidad gastrica (a las 32 semanas de vida presenta 16 cc de
capacidad; a las 36 semanas, 25cc; a las 40 semanas, 40 cc. No obstante
la capacidad funcional es superior a la anatémica por el rapido pasaje
del alimento al duodeno).

d) Intolerancia a la grasa.

e) Insuficiencia hepatica. Especialmente en las funciones de desaminacion
(aminoaciduria de los primeros dias).

f) Disminucién de ciertos fermentos y enzimas pancreaticas.

Tendencia a las hemorragias:

a) Nptable fragilidad capilar (anoxia o escasas reservas de vitamina C).
b) Hipoprotrombinemia (deficiente aporte materno o escasa formacién).
¢) Déficit hormonal y vitaminico que regulan la permeabilidad capilar

Del Servicio de Pediatria del Policlinico de Lants. Jefe: Prof. Dr. José
Albores.



376 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

(accién favorable de la vitamina E administrada a la madre durante
el parto).

5) Inmadurez de la regulacién térmica:

a) Metabolismo basal bajo.

b) Pérdida calérica acentuada por escaso tejido celular subcutaneo.
¢) Mayor relacién entre superficie/peso.

e) Lenta regulacion vasomotora.

8) Incapacidad de defemsa fremte a las infecciones:

a) Escasa transmisién de elementos inmunitarios por parte de la madre.

b) Mayor contenido hidrico de los tejidos que favorece la diseminacion de
las infecciones.

¢) Menor capacidad del organismo prematuro para elaborar sus propios
elementos inmunitarios.

d) Escasa efectividad del sistema de la properdina.

e) Disminuciéon del poder antiestreptolisinico del suero sanguineo del pre-
maturo.

7) Inmadurez del sistema mervioso:

a) Movimientos fetales, reacciones medulares a pequenas excitaciones.
b) Hipotonia.
¢) Ausencia o disminucién de la mayoria de los reflejos.

ASISTENCIA INMEDIATA AL NACIMIENTO

Tiene fundamental importancia debido a que en las primeras
24 horas se registra la mayor mortalidad en la vida del prematuro.

Podemos distinguir: 1) asistencia en la sala de partos,
2) asistencia en nursery.

1) Asistencia del prematuro en la sala de partos. — Durante el
parto, los traumatismos, la cesarea, el empleo de anestésicos y anal-
gésicos, ete., influyen desfavorablemente en la evolucién posterior
del prematuro. Por tal motivo, es necesario que se cumplan todos
los requisitos para preservar al R.N. y procurar que el parto se
efectile con el menor riesgo posible.

En sala de partos se procurard en todos los casos, la presencia
de un médico y enfermera afectados al servicio de R.N., provistos
de los elementos necesarios para la recepcién y la asistencia in-
mediata.

La primera medida, apenas haya salido la cabeza del nino, sera
desobstruir las vias aéreas en caso de aspiracién de secreciones,

La ligadura del cordén se demoraré hasta que éste deje de latir.
Con este criterio se obtiene un pasaje de sangre materna adicional
al nifio, que oscila alrededor de 45 a 50 c c.

En los casos de administracién de anestesia general a la madre
o de existir conflicto hemolitico materno-fetal, la ligadura cordén
se efectuara precozmente.

‘Se colocara luego al R. N. en compresas estériles y calentadas
con el objeto de evitar el enfriamiento.

El rapido examen efectuado por el médico en sala de partos,
lleva el fin de controlar la actividad respiratoria, descartar la pre-
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sencia de malformaciones congénitas graves y observar el aspecto de
la piel (ictericias, hemorragias, erupciones) (Dunham),

La profilaxis ocular se practica mediante el método de Credé.

Es conveniente administrar de rutina la vitamina K, a pesar
de que sus efectos sobre la prevencion del sindrome hemorragico no
son muy concluyentes. En los prematuros es suficiente la inyeccion
de una dosis unica de 1 a 2 mg de vitamina K sintética para elevar
los niveles de protrombina en sangre. Dosis superiores se conside-
ran peligrosas.

La identificacion del nifio se puede efectuar colocando un collar
0 brazalete donde conste el apellido. La ficha de identificacién, que
tendra impresa las huellas plantares y palmares del niho y las digi-
tales de la madre, acompanara al R. N, a la salida de la sala de partos.
Luego se trasladara al nifo hasta el departamento de Puericultura,
cuidando la calorificacion y si es posible en incubadora portatil.

2) Asistencia en nursery.— Los prematuros se colocaran en
incubadora calentada. El oxigeno sera permanente en los méas pe-
quenos, durante las primeras 24 horas de la vida.

Ayuno absoluto con el objeto de facilitar la eliminacion de los
edemas.

Luego que se normaliza la respiracion, se podra pesar al nino y
controlar su temperatura.

El examen clinico se efectuara de inmediato o no al ingreso,
seglin las condiciones del nifio. Del mismo modo, el examen sera
completo en los prematuros que no presenten grandes impedimentos.
En otros cuyas posibilidades sean escasas, se efectuara una somera
inspeccién, completando el examen en una fecha posterior.

ASISTENCIA DEL PREMATURO LUEGO DE LAS 24 HORAS

1) Alimentacion. — Para establecer un esquema de alimentacion
es necesario contemplar las condiciones fisiologicas del aparato diges-
tivo del prematuro y que han sido expuestas en parrafos anteriores.
De acuerdo a ello la alimentacién plantea tres problemas: A) calidad
del alimento a suministrar; B) cantidad de alimento; C) técnica
-alimentaria.

A) Calidad: E1 alimento ideal para el prematuro debe tener
abundante provisiéon de elementos plasticos (proteinas y sales), es-
caso tenor en grasas y elevado valor calérico, Ademas de las condi-
ciones de adecuacién, el alimento serd arménico y de buena tole-
rancia para el prematuro.

El calostro resulta excelente para la alimentacién de los prime-

ros dias por su riqueza en proteinas y sales minerales. Otorga 500 ca-
lorias por litro, pero lamentablemente, tratindose de la secrecién ma-
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maria de los primeros dias, la cantidad disponible en las materni-
dades, no alcanza por lo comin, para cubrir las necesidades de los
servicios de prematuros.

La leche de mujer, teéricamente no reine las condiciones quimi-
cas necesarias para el prematuro, debido a su abundante cantidad
de grasas y escaso tenor de proteinas y minerales.

No obstante lo anterior, la experiencia obtenida en algunos ser-
vicios es satisfactoria, posiblemente debido a la gran tolerancia que
presenta este tipo de alimentacién. De todos modos resulta conve-
niente modificar la leche de mujer tal como preconizan algunos
autores (Arce, Towler, Yllipo, Wallgreen, Obes Polleri, etc.), con el
agregado de aminoacidos, caseinatos o leche de vaca en polvo,

Lo ideal seria emplear leche humana descremada parcialmente
con el agregado de 2 % de aminoacidos (Nesmida).

En la practica se suele efectuar la modificacion que desde hace
afios preconizaba De Filippi: leche de mujer con 1 % de caseinato
en los niflos de mas de 2.000 gs, vy 2 % en los menores.

En la alimentacién artificial se han ensayado diversos prepa-
rados:

a) Leches maternizadas: Viguetti y Sbraccia utilizaron el Pan-
tolac medio al 14 % y obtuvieron excelentes resultados.

b) Mezclas de leches: se han empleado diversas mezclas. Gor-
don propone la siguiente: polvo de leche de vaca semidescremada
18 gs, hidratos de carbono 11 gs y agua hasta 150 c c. Esta mezcla
es rica en proteinas e hidratos de carbono y pobre en grasas, Otorga
0,8 calorias/c c.

¢) Babeurre o leche albuminosa: contemplan las necesidades
quimicas del prematuro debido a que proveen buena cantidad de
proteinas y sales, mientras que estan reducidas las grasas. Los resul-
tados que se obtienen con este tipo de alimentaci6n, son satisfactorios
no obstante presentan el inconveniente de ser leches hipocaléricas,
por lo cual es necesario administrar grandes cantidades para alcan-

zar las calorias adecuadas al prematuro. Una excesiva cantidad pue-
de ser un inconveniente para la escasa capacidad gastrica del nino;
por otra parte el higado del prematuro no siempre esta en condicio-
nes de metabolizar una elevada cantidad de proteinas, lo cual se
revela por la aminoaciduria de los primeros diasg (Stroder).

d) Leche de vaca entera acida tipo Marriot: otorga buenas can-
tidades de proteinas, hidratos de carbono y sales, los lipidos estan
ligeramente disminuidos. La acidez del alimento favorece su digesti-
bilidad y la absorcién de las grasas. Segun Levine la eliminacion
de la grasa con este tipo de leche es similar a la de la leche de mu-
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jer (10 % ). En cambio el contenido de protidos y sales es superior a
la leche humana.

Los exelentes resultados obtenidos por diversos autores (Levine
S. vy Dann M., Lesné y col., Schweizer R., etc.) en este tipo de ali-
mentacion hace que se las deba incluir entre los alimentos preco-
nizados formalmente para el prematuro.

B) Cantidad de alimento a suministrar: En la actualidad prefe-
rimos iniciar la alimentacién con pequenas raciones, contemplando
la tolerancia del nifio para alcanzar las cantidades definitivas y que
se consideran adecuadas: alrededor de 140 calorias/Kg dia, al vigé-
cimoprimer dia de la vida del prematuro.

Primer esquema:

En los mayores de 2.000 gs de peso.

Primer dia: ayuno absoluto.

Segundo dia: 10 cec de agua glucosada al 5 % cada 3 hs, (7 ra-
ciones).

Tercer dia: 10 cc de leche mas 10 cc de agua glucosada al 5 %
cada tres horas (7 raciones). Dias subsiguientes: aumentar 10 cc
de leche por racion y por dia hasta alcanzar las 140 calorias por
kilo/dia.

En los prematuros cuyo peso oscila entre 2.000 grs y 1.300 grs

Primer dia: ayuno absoluto, que se prolongara hasta la desapa-
ricién de los edemas. El ayuno no sera superior de 4 dias.

Segundo dia: 5ce de agua glucosada al 5 % cada 3 hs. (7 racio-
nes.

Tercer dia: 5 cc de leche mas 5 cc de agua glucosada al 5 % cada
tres horas (7 raciones). Dias subsiguientes aumentar 5 cc de leche
por racién y por dia hasta alcanzar las 1400 calorias por kilo/dia.

En los prematuros de peso inferior a 1.300 gs.

Primer dia: Ayuno, que se prolongara de acuerdo al edema.

Segundo dia: 2 a 3 cc de agua glucosada cada 2 hs (10 raciones).

Tercer dia: 2 a 3 cc de leche mas 3 cc de agua glucosada cada
2hs (10 raciones).

Dias subsiguientes aumentar 2 cc de leche por raciéon y por dia
hasta alcanzar un peso superior a 1.300 gs, luego continuar con el
esquema indicado para los prematuros de mayor peso.

Esquema minimo (contempla la tolerancia) :

Iniciar la alimentacién de acuerdo al esquema anterior. Se con-
tinuara con la menor cantidad necesaria para que el prematuro
aumente de peso. Cuando el peso se detiene se aumentaran las can-
tidades hasta lograr nuevo progreso en la curva ponderal.
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C) Técnica alimentaria: La mayoria de los autores coincide en
que la alimentacién se debe comenzar con sonda Nelaton de goma
N© 9, con tal criterio se investigan los reflejos de succion y deglucion
a la vez que permite descartar la presencia de una atresia de eséfazo.

El gavage se practica cada tres horas y el principal cuidado
que hay que tener en su manejo, consiste en doblar bien el extremo
que da el exterior, antes de retirarla, para que no caiga el alimento-
en la laringe.

En los nifios de peso inferior a 1.800 gs conviene utilizar el ga-
vage cada 3 hs atin en aquellos que presenten buen reflejo de succion
y de deglucién, ya que el uso de la sonda ahorra fuerzas al nifio y
consumo excesivo de calorias (Tobler-W).

En los prematuros cuyo peso es inferior a 1.500 gs empleamos
de rutina la sonda de polietileno permanente, que no irrita los tejidos
y se puede mantener colocada durante varios dias. La introduccion
de la sonda de polietileno de 1 mm de diametro exterior y 0,56 mm
de didmetro interior, se practica a través de las fosas nasales, Se
introduce un segmento igual a la distancia que existe entre la base
del apéndice xifoide y la glabela del nifio, con lo cual se consigue
que la sonda llegue hasta el tercio inferior del eséfago. Esto tiene
importancia porque si la sonda de polietileno apoya en la pared del
estémago puede lesionar la mucosa gastrica, teniendo en cuenta que
se trata de un tubo semirigido.

La alimentacién se efectia con jeringa y luego se pasa 1 6 2ce
de solucién fisiologica para lavar el tubo.

Método del cuentagotas: El cuentagotas se halla protegido en
su extremo de vidrio por un tubo de goma de 3,5cm de longitud.

Se coloca sobre el dorso de la lengua en forma profunda para esti-
mular la deglucion.

La administracién del alimento se realizara muy lentamente veri-
ficando la deglucion de todas las gotas. El niho se debe sostener con
una mano elevandole la cabeza.

La administracién del alimento por biberén se cumplira en los
nifios que presentan buen deflejo de succion. Los biberones tendran
hasta 75 gs de capacidad y se indicaran en los mayores de 2.000 gs.

En la primera semana los prematuros no se deben colocar al
pecho.

Muchos prematuros tienen indiferencia por la alimentacion, por
tal motivo conviene a veces excitarlos con 1 gota de coramina antes
de cada lactada (De la Villa).

PROFILAXIS DE LA INFECCION
En los prematuros, la infeccién constituye uno de los mas graves
riesgos debido a la facilidad de su contaminacién, su escasa capacidad
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de defensa y la rapidez en la diseminacion de los procesos sépticos.

Es absolutamente necesario entonces establecer una profilaxis
efectiva de las infecciones, Con tal objeto, la asistencia del prema-
turo se ajustara a ciertas normas que se pueden resumir de la si-
guiente forma:

1) Ambiente: El servicio de prematuros debe contar con 3 sec-
tores como minimo.

a) Sector de prematuros asépticos que provienen de sala de
partos. Pequenas salas agrupando 6 a 8 nifios como maximo. El espa-
cio entre cada cuna no sera inferior a 60 cm.

b) Sala de observacién: Destinadas a los que ingresan del exte-
rior y a aquellos en los cuales se sospecha el comienzo de una infec-
cién. Los nifios permanecen en este ambiente hasta que se descarte
0 compruebe la presencia de una infeccién, en cuyo caso se decidira
si ingresa al sector aséptico o al aislamiento.

¢) Sala de aislamiento: Para los prematuros infectados.
2) Personal de enfermeras: Reuniri las siguientes condiciones:

a) Numero adecuado (una cada 4 nifios como méiximo y una
cada 8 como minimo).

b) Capacidad y experiencia.
¢) Devocién en el trabajo.

De la idoneidad de la enfermera depende en gran parte la evo-
lucion del prematuro.

3) Profilaxis de las infecciones por contacto:

a) Desinfeccion de las manos del personal; lavado de las manos
y brazos hasta el codo; cepillado de las ufias; inmersién de las manos
en solucién de D G seis; Cetavién, ete.

b) Uso de camisolines estériles, botas, etc., destinado al personal.

¢) Lavado de la ropa del nifio, separado del resto de la ropa del
hospital. El planchado prolijo, asegura la asepsia.

d) Balanzas con cubiertas estériles, una para cada sala.

e) Termémetros individuales, Se mantienen sumergidos en
soluciones antisépticas. En la actualidad se prefiere controlar la tem-
seratura inguinal o axilur.

f) Pulverizacién con DDT para combatir los insectos.

g) Esterilizacién correcta de biberones, tetinas y mezclas lac-
teas destinadas al nifio.

h) Esterilizacién de las incubadoras con ldmparas germicidas;
lavado de las cunas con soluciones con formol.

i) Lavado de pisos y paredes con soluciones antisépticas,
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4) Profilaxis de las infecciones aerecotransportadas. Es el capi-
tulo mas importante ya que la contaminacién por el aire y polvo
constituye la de mayor frecuencia y de mas dificil solucion. La im-
portancia de esta via de contaminacion ha sido demostrada por la
oran difusibilidad de los gérmenes en el aire ambiente.

a) Trasmisién de los gérmenes del rinofarinx; su profilaxis.
Las posibilidades de contaminacién disminuyen limitando la en-
trada de personas al sector.

Es necesario controlar periédicamente al personal. Impedir la
entrada al personal engripado. Descartar a los portadores sanos.

El uso de la mascarilla tiene pocos adeptos. A la media hora
de uso, el calor y la humedad aumentan la permeabilidad de la mas-
carilla y favorece el pasaje de gérmenes. El relleno de la mascarilla
resulta poco practico.

Lo més efectivo resulta evitar hablar mientras sz examina al
paciente y colocar pomadas con antibi6ticos en las fosas nasales.

b) Desinfeccién del aire ambiental.

Nebulizacion de trietilenglicol. Método de aplicacion dificil y
poco praciico (conilere una excesiva humedad al ambiente) y de
resultados poco efectivos.

Aplicacién de rayos ultravioletas. Puede dar buen resultado en
los ambientes cerrados.

¢) Aire acondicionado estéril. Para ser efectivo el aire acondi-
cionado, se debe evitar la inversion de las corrientes aéreas y el
retorno del aire servido hacia las zonas que deben permanecer asép-
ticas. Esto se puede lograr con una sobrepresion permanente para
eliminar el aire contaminado.

5) Profilaxis por medio del método antibiotico.

Se cumple con el empleo sistemitico de los antibioticos a todos
los prematuros. El medicamento se administra por via parenteral a
los que no reciben alimento y por via oral a los que ya se alimentan.

La gran mayoria de los autores opina que el método antibiético
ofrece 2 dificultades: Favorece la resistencia de los gérmenes en la
nursery y predispone a la aparicion de las micosis.

Por ultimo, la profilaxis con antibi6ticos no parece ser muy efec-
tiva. Muchas veces se asiste a la aparicién de una infeccion en pre-
maturos que recibieron antibiéticos desde el nacimiento.

En caso de optar por este método es posble indicar:

— Penicilina 100.000 u/Kg/dia: intervalos de 12 hs.

— Estreptomicina 30 mg/Kg/dia: intervalos de 12 hs (luego de

establecida la funcién renal).
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— Tetraciclinas 50 a 100 mg/Kg/dia: intervalo de 12 hs.

— Sulfadiazina 0,20 a 0,30 gs/Kg/dia: intervalos de 8 hs (luego
de establecida la funcién renal).

Oxigenoterapia. — Es conveniente administrar oxigeno a todo
prematuro durante las primeras 12 a 24 horas, luego en forma inter-
mitente durante 24 horas mas.

En los de peso inferior a 1.500 g oxigeno hasta que sea necesario.

Concentraciones superiores a 30 % del gas en la incubadora, re-
sultan peligrosas por la posibilidad de la fibroplasia retrolental.

El pasaje de 1 a 2 litros por minuto con 70 % de humedad re-
sulta prudente en la dosificacién de la oxigenoterapia.

Calorificacion: El nifio prematuro presenta una gran inestabi-
lidad en su termorregulacion condicionada por factores que han sido
expuestos en parrafos anteriores.

Uu ambiente favorable de temperatura y humedad podra ser
suministrado por el aire acondicionado de una nursery o el uso de
incubadoras individuales.

Es necesario mantener constante la temperatura corporal del
prematuro. La utilizacién de incubadoras individuales permite man-
tener temperaturas uniformes, entre 26 ¢ y 28 ¢ y administrar cier-
to grado de humedad (70 %) que resulta beneficioso al nino. El
prematuro se colocara en la incubadora, desnudo o con muy roca
ropa. No es conveniente envolver al nifio con algodones ya que con
ello se impide la admistracién del calor a la superficie corporal.

En caso de no disponer de incubadoras, se pueden emplear fra-
zadas térmicas, bolsa con agua caliente, buen arropamiento, etec.

Los nifios mayores de 2.000 g no necesitan incubadoras. En
la actualidad se tiene menos temor al enfriamiento, pues la expe-
riencia indica que el prematuro puede soportar sin esfuerzo tempe-
raturas que oscilan en los 34 9,

Suministro de vitamina C.— Conviene administrar diariamente
50 a 100 mg de vitamina C. El acido ascérbico interviene en la
proteccion capilar.

En los prematuros alimentados artificialmente se han encon-
trado en la orina, productos intermedios del metabolismo de la tiro-
sina y fenilalanina (Levine y Gordon). Estos productos no se obser-
van cuando se agrega vitamina C a la dieta o se alimenta a los nifnos
con leche de mujer.

Polivitaminico. — Después de la segunda semana,

Dosis diarias: Vitamina A 5.000 u.

Vitamina D 1.000u o un shock vitaminico D
al alta.



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Vitamina B, 1 mg.
Vitamina C 50 mg.
Hierro (citrato férrico aménico al 109 ) 1 a 2 cc.
Transfusiones sanguineas o de plasma. — En casos de distrofia
en el prematuro, es posible obtener buenos resultados con la admi-
nistracién de pequeias transfusiones (10gs por kilo de peso) de
sangre, dos veces por semana.

Las transfusiones de plasma se reservan para los casos de des-
hidratacion.

Alta: El nifo se podra trasladar a la sala de observacion y pre-
alta, cuando alcance los 2.400 gs de peso.. El alta se otorga al llegar
a los 2.500 gs.

AGENTES TERAPEUTICOS CUYO EMPLEO PUEDE SER TOXICO
PARA EL PREMATURO

Vitamine K.— Ultimamente se ha relacionado con la adminis-
tracion de vitamina K sintética a altas dosis, una enfermedad hemo-
litica sin conflicto antigeno-anticuerpo en el prematuro, con inclu-
siones eritrociticas de tipo cuerpos de Heinz, que se acompana de
ictericia (a veces kernicterus) sin hepatoesplenomegalia y que mu-
chas veces evoluciona hacia la muerte,

Parece ser que las dosis masivas de vitamina K (10 mg diarios
durante dos o tres dias) no son toleradas por los prematuros, 10s
cuales presentarian un cuadro de hipervitaminosis K (Sansone y
Tomasetti).

Esta hipervitaminosis K se revela por dos tipos de alteraciones:

1) Hemdlisis, 2) accién hepatotoxica (Meyer y Augus).

La administraciéon a los prematuros de 2 mg de vitamina K es
suficiente para mejor la hipoprotrombinemia y no trae inconvenien-
tes toéxicos. Conviene asociarla a la vitamina E que parece tener
efectos protectores.

El empleo de vitamina K, ocasiona menos inconvenientes, Phy-
tonadione (Vit. K, natural) 2 mg por via oral en solucion dextre-
sada, es eficaz y atéxica.

Oxigenoterapia. — Se ha demostrado que la administracion de
oxigeno en concentraciones superiores al 45 % en los prematuros de
escaso peso, puede determinar la aparicion de la fibroplasia retro-
lental.

La fibroplasia retrolental es una enfermedad vascular prolife-
rativa de la retina que puede llevar a la ceguera irreversible en el
prematuro. Se ha podido establecer que la retina antes del octavo
mes de gestacion se encuentra incompletamente vascularizada. Los
efectos del oxigeno sobre la retina inmadura se pueden clasificar en
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dos fases: 1) Efectos vasocontrictores (supresion de la vasculariza-
cion) ; 2) Efectos proliferativos (proliferacion que lleva al despren-
dimiento de la retina).

La profilaxis de esta enfermedad consiste en la administracion
controlada de oxigeno al prematuro. Cada nursery debe estar equi-
pada con un oxigen analyzer y no sobrepasar concentraciones de
30 a 35 % de oxigeno en el interior de las incubadoras,

Gotas nasales.— En el prematuro, el empleo de gotas nasales
puede dar lugar a reacciones de cierta importancia.

Los preparados que contienen vasos constrictores (efedrina, ete.)
suelen ocasionar congestion de la mucosa.

Las gotas argénticas pueden provocar manifestaciones patold-
gicas en la mucosa nasal (arginosis nasofaringea).

La tolerancia también se observa con otros productos (Privina,
Tycina).

Por tal motivo se aconseja emplear exclusivamente suero fisio-
l6gico templado para facilitar la desobstruccion nasal del prematuro.

Atropina. — Formalmente proscripta en la terapéutica del pre-
maturo (Rosier, A. y Alison, F). Exagera la distensién abdominal
y puede provocar un shock. En la sedacion de los vomitos se ensa-
vara el luminal 1 a 2 cg en las 24 horas.

Sulfisoxazole. — Ya en el afio 1955 Andersen refirio la elevada
incidencia del kernicterus en los nifios prematuros que recibian sulfi-
soxazole. Estos datos fueron corroborados luego por Silverman y
reproducidos experimentalmente por Johnson y colaboradores. El
cuadro téxico se manifiesta por ictericia acentuada, aumento de la
bilirrubina indirecta en sangre y kernicterus (opistétonos, rigidez,
bradipnea, ete.).

Cloranfenicol. — Recientemente se ha observado en los prema-
turos que recibian grandes dosis de cloranfenicol un sindrome carac-
terizado por sintomas gastrointestinales, distensién abdominal, cia-
nosis palida, y colapso vasomotor, frecuentemente acompanados de
respiracion irregular. Estos sintomas comenzaban a los 2 6 3 dias
de iniciar la terapéutica con cloranfenicol a dosis que oscilaban entre
100 y 190 mg/kg/dia (Burns, Hodgan y Cass).

Los estudios realizados por investigadores de laboratorios Parke
Davis con grupos de pediatras de reconocida capacidad, han obser-
vado que si se administran dosis muy elevadas de cloranfenicol, la
progresion de los sintomas puede llevar a la muerte al nifio. La su-
presién de la droga permite la recuperacién de los sintomas sin se-
cuelas. No se conoce la causa real que condiciona los efectos téxicos
del cloranfenicol en estos nifios, pero se atribuye al deficiente o inade-
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cuado desarrollo de ciertas enzimas o sistemas enzimaticos u otros
mecanismos requeridos en la absorcién, excrecion o detoxificacion
de la droga.

Teniendo en cuenta lo anterior, el Comité de Control de Enfer-
medades Infecciosas y el Comité de Fetos y Recién Nacidos de la
Academia Americana de Pediatria ha propuesto que la administra-
cién de cloranfenicol en los prematuros no sobrepase los 25 mg por
kg/dia. (Publicado en el Newsletter. Vol 10, 1959).
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La norma de ‘‘iempiece
despacio! jvaya despaciol”
en el uso de DBEL permite a
un ntmero mdximo de dia-
béticos disfrutar de la co-
modidad, bienestar fisico y
regulacién satisfactoria de
la terapéutica por via oral
en casos de:

diebetes del adulto, estable
diabetes inestable (labil)
diabetes juvenil

diabetes resistente a la
sulfonilurea

“{Empiece despacio! jvaya
despaciol” Significa dosis
inicial pequena (25 6 50
en dosis fraccionadas,
dia) con aumentos peque-
flos (25 mg) cada tercer o
cuarto dia hasta que los
niveles de aztcar sangui-
neos quedan regulados ade-
cuadamente. La inyeccior
de insulina se reduce gra-
dualmente al par que se
cumenta la dosis de DBIL
Con DBI sélo se logra gene-
ralmente dominio satisfac-
torio de la diebetes estable
ligera.*
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DBI se han estudiade cuidado-
samente por periodos varios
hasta de tres anos. No se no-
taron cambios histolégicos ni
funcionales en el higado, sangre
rinones, corazén ni en oftros
6rganos.

DBI (N!.B-fenetilbiguadina)
se ofrece en tabletas blan-
cas, ranuradas, de 25 mg
cada una, en frascos de 30

v 100.

¥ Nuestros representantes en
cada pais enviaran, a solicitud,
un libretc con instrucciones com-
pletas sobre la dosis para cada
clase de diabetes y demds in-
formacién pertinente

un logro original de los laboratorios de investigacion de

u. s. vitamin & pharmaceutical corporation

Arlington-Funk Laboratories
Nueva York, E.U.A.
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