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CRECIMIENTO Y DESARROLLO PRENATAL.
DISARMONIA Y DISOCIACION *

Juan URrrUsTI SANZ }

El crecimiento y desarrollo prenatales son decisivos para el
porvenir del ser humano. En efecto, es en la etapa prenatal
donde tiene lugar la estructuracién de un organismo com-
plejo a partir de la informacién genética contenida en el
cigoto, y de los nutrientes, oxigeno y factores de diversa
indole, que conforman su ambiente —micro, matro y
macroambiente—, Genoma y ambiente, en constante in-
teraccion, configuran al hombre.

Las variaciones ligeras que por defecto o por exceso se
aprecian en el neonato, en relacién al crecimiento prenatal,
no suelen tener mayor importancia inmediata o mediata,
explicindose por condiciones genéticas, socioeconémicas,
hibitos, constitucidn, catacteristicas intrinsecas de la ma-
dre, o bien, por patologia general o gestacional mode-
rada.*® Las variaciones amplias, las que rebasan dos

* Trabajo de ingreso a la Academia Nacional de Medicina, leido
el 29 de octubre de 1975.

I Del Hospital de Gineco-Obstetricia No. 2. Centro Médico Na-
cional. Instituto Mexicano del Seguro Social.
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desviaciones estindar de la media para la
edad gestacional, traducen alteraciones
importantes a nivel de informacién gené-
tica, transcripcional o metabélica, en
respuesta a carencias nutricionales o a
agresiones por agentes externos de muy
diversa indole. Estas si deben preocupar
y procurar su diagnéstico y correccidn
tempranas, ya que una vez establecidas no
pueden sino paliarse. Tal es el caso cuan-
do las diagnosticamos al nacimiento.®*

Ahora bien, si el sobrevivir al naci-
miento estd en telacién con el crecimien-
to fetal, se halla aGn mds intimamente
vinculado al desarrollo del feto y asi la
mayor parte de las muertes perinatales
son determinadas por anomalias estructu-
rales ocurridas durante el periodo em-
brionario o por la deficiente maduracion
del organismo cuando su edad de gesta-
cién se acorta en forma importante.* 1

Ambos procesos —crecimiento y desa-
rrelle— dindmicos, inseparables, interac-
tuantes ¢ interdependientes, que implican,
el primero un aumento en masa y el
scgundo un proceso complejo con modifi-
caciones de forma, estructura y composi-
cién y que se traduce por el surgimiento
de nuevas funciones, cada vez mas elabo-
radas e interrelacionadas que alcanzan su
culminacién en la madurez, guardan rela-
ciones de causa-efecto que operan en uno
y otro sentidos y son correlacionables en
el tiempo, aun cuando no suceden simul-
tineamente. Es mds, parece existir cierto
antagonismo entre ellos, si nos situamos
a nivel celular; asi, cuando la célula se
encuentra en fase de multiplicacion, por
divisién, no expetimenta mayor desarro-
o, y cuando llega a sus Gltimas conse-
cuencias, como acontece con la célula ner-
viosa, pierde la capacidad de dividirse.”
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En cualquier forma, en condiciones nor-
males, existe correlacién o paralelismo
entre uno y otro, y asi, a determinada
edad, el feto tiene ciertas dimensiones y
determinado grado de madurez, mismos
que progresan en forma concordante con
la edad gestacional.

No obstante, en situaciones que modi-
fican considerablemente el ambiente en
que se gesta el feto, las diversas caracte-
risticas del desarrollo, no parecen afec-
tarse en igual magnitud. Ello da lugar a
que se manifiesten divergencias o disocia-
ciones del crecimiento y desarrollo intra-
uterinos.™ 15 Este concepto, exclusivamen-
te clinico y referido al comportamiento
del neonato en lo relativo a capacidad de
adaptacién, morbilidad y mortalidad peri-
natales, adquiere considerable interés a la
luz de comunicaciones recientes.'?** La
capacidad de adaptacién, la morbilidad y
mortalidad perinatales, reflejarian cierta
alteracion en la maduracion fetal, hasta
ahora considerada bajo exclusivo control
genético, estrictamente relacionada con la
edad de gestacion y no sujeta a mayores
variaciones por modificaciones de caricter
ambiental *¢

Las alteraciones en el crecimiento fetal,
mucho més ostensibles, han sido objeto
de numerosos trabajos y muy diversas
interpretaciones que a la fecha, merced a
los estudios realizados tanto de investiga-
cion clinica como de cardcter experimental
en animales de laboratorio, estin siendo
parcialmente aclaradas,*t 2 16 2% 65

Fundamentalmente es el retraso en el
crecimiento intrauterino el que por su fre-
cuencia y trascendencia, especialmente en
paises como el nuestro, amerita mayor
atenci6n. En €l es un hecho que no todos
los segmentos resultan afectados en la
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misma magnitud. La simple vista indica
y la medicién confirma que existe despro-
porcion entre ellos.® ** Por definicion, el
peso siempre se encuentra dos desviacio-
nes estdndar por debajo de la media para
la edad de gestacion,* la talla no siempre
se encuentra afectada, o lo estd en menor
magnitud que el peso, en la mayor parte
de los casos.

Otro tanto ocurre con el perimetro ce-
falico, habitualmente menos comprometi-
do que €l peso, aun cuando su significado
es de mayor trascendencia.'® *% ¢

De acuerdo con la alteracién del creci-
miento fetal distinguimos tres tipos de
retraso.®

En el tipo I, el crecimiento del feto se
halla uniformemente reducido, las defi-
ciencias en peso, talla y perimetro cefdlico
son proporcionales.

En el tipo 11, el peso se encuentta mas
afectado que la talla y que el perimetro
cefélico, desproporeidén que se acentla
més en el tipo IIT ya que, en éste, tanto
la longitud del cuerpo como el perimetto
cefalico estin respetados y solamente el
peso es el que se haya considerablemente
bajo.

Los tipos II y TIT son los que Nesbitt *
describe como ejemplos de crecimiento
asimétrico, y que para nosotros * *® lo son
de crecimiento disarmonico.

La explicacién radica, para Nesbitt, en
la causa de la malnutricion. Si ésta es de
origen extrinseco, como sucede en la insu-
ficiencia vascular placentaria, la carencia
de nutrientes experimentada por el feto
obedece a la disminucién del aporte san-
guineo, el cerebro resulta respetado y por
consiguiente, el craneo crece normalmente
y el resultado es un crecimiento fetal asi-
meétrico. Por el contrario, si la carencia es
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de orden intrinseco, esto es, si obedece a
malnutricién materna, el retraso en el cre-
cimiento serd asimétrico, en él la totalidad
de los 6rganos, incluido el cerebro, sufri-
rdn la carencia de nutrientes.

Es factible que el factor tiempo, es
decir, la duracion de la carencia de nu-
trientes, aunado a su gravedad, constitu-
yan una explicacién mds convincente, de
la disarmonia en el crecimiento fetal.
Consideramos que el cerebro se encuentra
més protegido que otros drganos de la
economia, no sblo por su mayor accesibi-
lidad a los nutrientes circulantes —no re-
quiere fosforilar la glucosa para captar-
la—, sino también por las caracteristicas
de la circulacién fetal. Tanto este drgano
come el corazén y el 16bulo derecho del
higado, resultan 6rganos privilegiados,
ya que teciben sangre que procede direc-
tamente de la placenta, es decir, sangre
arterializada y con mayor propercién de
nutrientes, mientras el resto de la econo-
mia fetal ha de conformarse con una
mezcla de sangre arterializada —proce-
dente de la placenta— y de sangre que
ha circulado por el propio feto —sangre
venosa. Ademis, en condiciones de dé-
ficit circulatorio los territorios sacrificados
son fundamentalmente los de las visceras
abdominales.

En el tipo I, los factores adversos ope-
rarfan 2 lo Jargo de la segunda mitad o tal
vez desde el principio de la gestacion. La
desnutricién crénica de la madre, antes y
durante el embarazo, puede conducir a
este tipo de malnutricién intrauterina, he-
cho ya descrito por Ghosh #* en la India.
Las anomalias genéticas, asi como ciertas
aberraciones cromosémicas, son responsa-
bles también de algunos casos de este
tipol-ﬂ, 42
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El tipo IT refleja un crecimiento des-
proporcionado —disarménico— en el cual
talla y perimetro cefalico estin afectados,
pete desde luego en menor magnitud que
el peso. Probablemente la agresion al feto
se ha realizado en las Gltimas semanas
de la gestacion y ha consistido en defi-
ciencia acentuada en la ingestién de nu-
trientes por la madre durante el Gltimo
trimestre del embarazo.**

El tipo III de retraso del crecimiento
fetal es mis frecuente y pareceria que la
privacién de nutrientes predomina en las
semanas finales de la gestacion.

La disarmonia externa en el crecimien-
to fetal corresponde a la existente en sus
diversos 6rganos. En efecto, también ellos
presentan un crecimiento disarménico en
el cual suprarrenales, timo, bazo e higado
evidencian el mayor retraso, pesando 39,
40, 43 y 47 por ciento respectivamente,
de lo esperado para su edad de gestacion,
mientras el cerebro y el corazén acusan un
déficit menor ya que su peso alcanza el
82 y 62 por ciento respectivamente del
que se halla en los normales.**

;A qué obedece el retraso en el creci-
miento fetal? ;A hipotrofia, a hipoplasia,
¢ a ambos?

De tratarse exclusivamente de hipotro-
fia, el porvenir del recién nacido pequefio,
microsomico, no pareceria comprometido,
ya que sus menores dimensiones obedece-
rian sélo a que las células que constituyen
sus Organos serian mds pequefias por te-
ner menor cantidad de citoplasma, pero
su namere seria normal. En tal situacidn,
mediante el adecuado aporte de nutrientes
a partir del nacimiento, estaria en condi-
ciones de sintetizar mds citoplasma y su
crecimiento y desarrollo finales no resul-
tarfan mermados.
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Ahora bien, la relacién proteina-DNA
que se encuentra en Jos leucocitos circu-
lantes de estos ninos al nacimiento estd
aumentada, indicando que su citoplasma
no es menor sino mayor, hecho que parece
indicar que la division se detiene antes
que el crecimiento celular.*

Se considera que en circunstancias ad-
versas durante Ja vida fetal pueden omi-
tirse una o mas divisiones celulares, hecho
de considerable importancia, ya que de-
termina una reduccién sensible en el ni-
mero de células que constituirdn definiti-
vamente ese organismo. Si se tiene en
cuenta que la velocidad y ritmo de creci-
miento son distintos para cada tejido, ya
que el muscular puede crecer por hiper-
plasia hasta los 16 & 17 afios, mientras
que la divisién de los elementos celulares
del sistema nervioso tiene lugar sobre
todo antes del nacimiento —para enton-
ces, el hombre cuenta con tres cuartas o
cuatro quintas partes de su poblacion neu-
ronal definitiva—, destaca el significado
de la omision de una divisién celular an-
tes del nacimiento, y resulta de mayor
trascendencia un ligero déficit de peso
del cerebro —18 por cientc— que una
reduccién acentuada en el bazo o el higa-
do— cuyas deficiencias son de 57 y 53
por ciento respectivamente.!® 2% 26, 43

El déficit neuronal, aunado a alteracio-
nes cuanti y cualitativas en los sinaptoso-
mas,*" esta en relacidn con las limitaciones
de diversa magnitud de las esferas intelec-
tual y de conducta que se han identifica-
do, tanto experimentalmente como en la
clinica, en casos de retraso en el creci-
miento intrauterino.®* *% 47

Se han encontrado asi mismo alteracio-
nes importantes a nivel molecular en el
crecimiento intrauterino retrasado. Asi, en
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el leucocito periférico del neonato con
malnutricién intrauterina, se han hallado
diversas modificaciones en el metabolismo
energético,'® % 5% 4 consistentes en nive-
les bajos de ATP y ADP y deficiente
actividad del sistema enzimatico de la
adenil-cinasa, sistema que mantiene el ba-
lance energético en la célula, y producen
también menor sintesis de proteinas, a
juzgar por la baja actividad de la polime-
rasa del RNA.

Estando tan intimamente relacionados
crecimiento y desarrollo resulta dificil
suponer que factores que limitan tan se-
riamente uno de ellos, el crecimiento, no
afecten también al desarrollo. En efecto,
en tales casos se han hallado indices mis
elevados de sufrimiento fetal, mortalidad
perinatal, malformaciones congénitas y re-
traso mental 1% 1% 2% 4447 No ghstante, por
lo que se refiere a la maduracién tanto
fisica como funcional, a juzgar por la ca-
pacidad de adaptacion al nacimiento —y
por ende sobrevivencia al mismo—, por
la funcién respiratoria, el metabolismo de
las bilirrubinas y de diferentes sustancias
por el higado, la limitacion en el desarro-
llo es en general menor y suele hallarse
en relacién con la edad de la gestacidn.

La falta de concordancia entre creci-
miento y desarrollo que se encuentra, por
ejemplo en el hijo de madre toxémica ** y
que se aprecia en general en el crecimien-
to intrauterino retrasado, se manifiesta co-
mo verdadera divergencia —disociacidn—
en el neonato con fetopatia diabética,
macrosémico, con peso y talla exagerados,
particularmente el peso, que con frecuen-
cia rebasa la segunda desviacién estindar
en las curvas de crecimiento intrauterino,
pero que, desde el punto de vista de
maduracion, se compotta como de menor
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edad gestacional que la real: su peso
puede corresponder al de un feto dos,
tres o cuatro semanas Mmayor, pero su ma-
duracién, fundamentalmente juzgada por
la funcién pulmonar, la composicidn elec-
trolitica del plasma, la aparicion de cen-
tros de osificacion, y la mortalidad peri-
natal, lo sitia dos o tres semanas por
debajo de la edad gestacional real.****

Las fetopatias toxémica y diabética
ejemplifican, en forma opuesta, la diso-
ciacion del crecimiento y desarrollo pre-
natales, y pueden considerarse réplicas o
modelos patolégicos de la disociacién nor-
mal que se aprecia en el crecimiento y
desarrollo prenatales entre el varén y la
hembra.

El var6én tiene un crecimiento mayor,
alrededor de un 10 por ciento, tanto en
peso como en talla, mientras su madura-
cibn se estima en 4 semanas menor que la
de la hembra.’®

Los estudios post wortem realizados
por la doctora Larroche ** revelan nota-
bles diferencias en la glandula tiroides,
en lo relativo al epitelio de sus foliculos
y fundamentalmente, a su contenido en
coloide, entre recién nacidos hipotréficos,
desnutridos o pequefios para su edad ges-
tacional y los de peso adecuado —sean
prematuros o de término. Pricticamente,
la totalidad de los 52 recién nacidos hipo-
troficos estudiados recientemente por di-
cha autora mostraron sus foliculos llenos
de coleide, tanto si habian nacido muer-
tos como si la defuncién habia acaecido
a las 24 6 48 horas; por el contrario,
entre los grupes de prematuros y de tér-
mino con peso adecuado para la edad
gestacional, méds de 400, el porcentaje de
quienes tenfan foliculos llenos de coloide
era sumamente bajo en los fallecidos en
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las primeras 24 horas —inferior al 20 por
ciento entre los prematuros, no llegaba
al 50 por ciento en los de término, y
continuaba siendo bajo en aquellos que
fallecieron a las 48 y 72 horas.

Quienes se aproximaron mds a los hi-
potréficos fueron los nacides por cesirea
(22 casos). La presencia de coloide en
tan elevada proporcién, en ambos grupos
se ha interpretado como una respuesta al
stress. Conviene recordar que en la toxe-
mia —responsable de un buen niimero de
los hipotréficos o desnutridos in wtero—
se ha encontrado elevacion en las cifras de
hormona tirotréfica circulante. Otras hor-
menas, también de origen placentario, que
suclen elevarse en la gestacion toxémica
son la gonadotrofina coridnica ™ y el
HACT.» ** Es decir, en este padecimien-
to, tres de las hotmonas tréficas, dos de
ellas de origen placentario, se encuentran
clevadas, mientras la cuarta, el lactégeno
placentario, u hormona de crecimiento, se
encuentra reducida.

Recientemente ** se ha descrito retraso
en el crecimiento y aceleracién en el de-
sarrollo, siempre referido a madurez, en
varios casos de recién nacidos procedentes
de gestaciones de alto riesgo, particular-
mente las que cursaron con toxemia.
Amiel-Tison cita seis casos propios y cinco
de otros autores, de neonatos pequeﬁos
para su edad gestacional en los que se
aprecié aceleracion en la maduracién neu-
rologica. Minkowski, refiere que ratas con
retraso en el crecimiento por malnutricidn
intrauterina abricron sus ojos 24 horas
antes que Jas normales, hecho que inter-
preta como un avance en la maduracidn
cerebral.

Hace ya varios anos se habian descrito
fenémenos de aceleracién en la madurez
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de ciertos érganos, los ovarios, por ejem-
plo, en recién nacidas fallecidas antes o
durante el nacimiento. Se trataba también
de casos de fetopatia toxémica y en cllos
se atribuia tal aceleracién a la accién de
la hotmona gonadotréfica coridnica, cuya
concentracién se eleva y mantiene anar-
malmente alta en la embarazada toxémica.
Mas recientemente se ha observado, tanto
en el animal de experimentacién como en
el humano *: *° que la maduracién pul-
monar puede acelerarse.

Estos hechos, hasta ahora considerados
como observaciones aisladas e interpreta-
dos como fendmenos circunscritos a un
determinado 6rgano que se limita a res-
ponder a concentraciones mayores de una
determinada hormona, han de ser revisa-
dos con distinto criterio, como lo hace
Amiel-Tison,* quien afirma que la ace-
leracién en la maduracién neuroldgica
puede ser menos rara de lo que parece.
Esto cbliga, desde luego, a plantear la
posibilidad de que la observacion clinica
de la disociacion del crecimiento y desa-
trollo tenga una explicacion real y traduz-
ca la resultante de un ajuste fetal ante una
situacion comprometida. La pérdida en el
nimero de células del pequefio para la
edad gestacional podria representar el pre-
cio pagado por la aceleracién en la dife-
renciacion pulmonar.

El autor mencionado refiere que "la
precocidad de la insuficiencia placentaria
en algunos casos, hace pensar que cuando
el s/ress ocutre muy tempranamente, pre-
cede al impulso de crecimiento, que en el
feto humano ocurre entre las semanas 15
y 20 de la gestacién. Al favorecer la
diferenciacién celular, dicho siress tem-
prano podria conducir a pérdida de ele-
mentos celulares y la velocidad de dife-
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renciacion y division celulares mostrarian
una correlacion inversa”, Tal podria ser
el caso del crecimiento retrasado arméni-
co, en el que puede comprometerse la
division de neuroblastos. En la situacion
mias frecuente de retraso del crecimiento
fetal, en el que la alteracién ocurre du-
rante el altimo trimestre, el cerebro se
afectaria durante la segunda fase, que es
predominantemente de division glial.
;Como explicar la disociacién del creci-
miento y desarrollo en la fetopatia dia-
bética? El aumento en grasa que presentan
estos neonatos explica parcial, pero no
totalmente su macrosomia, particularmen-
te por lo que a talla se refiere; es decir,
debe haber aumento en el nimero o en
las dimensiones de las células. A juzgar
por los trabajos de Pitkin y col., las células
aumentan en namero, sin que se altere
su tamafio.”” Tanto el acimulo de grasa
como el mayor nimero de células, parecen
ser consecuencia de la profunda alteracién
metabdlica —fundamentalmente hipergli-
cemia e hiperinsulinismo—, que sufre el
feto de la gestante diabética y que en al-
guna forma compromete a sus células im-
pulsindelas a un mayor crecimiento por
divisién a expensas de su maduracién,
Conviene preguntarse si la limitacion
del crecimiento obedece tan solo a la ca-
rencia de nutricntes y la aceleracion del
desarrollo a una situacion de siress exclu-
sivamente, o si existen otros factores. Es
dificil decidir si la desnutricidn intraute-
rina acentuada por si sela, al limitar los
recursos enetgéticos de que dispone la cé-
lula, la obliga a realizar determinados
ajustes metab6licos que implican modifi-
caciones en sus sistemas enzimiticos y
hormonales y éstos, por interaccion con
el genoma o la membrana de las propias
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células, dan por resultado que uno se re-
trase y el otro se acelere, o si todos estos
fenémenos son tan solo una parte de lo
que ocurre.
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El doctor Juan Urrusti Sanz nacié en Ma-
drid, Espafia en 1927 perc llegd a México en
1939 y aqui realizé los estudios de secundaria,
preparatoria y profesionales. Recibié el titulo
de Médico Cirujano de la Facultad de Medi-
cina de la U.N.AM. en julio de 1951 y su
interés por la pediatria se notd desde entonces

ya que en su tesis profesional se intitulé “Fre-
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cuencia de la contaminacién bacteriana en nia-
nipuladores de alimentos”. Después estuvo du-
rante 4 anos como residente en un hospital
pedidtrico de la ciudad y en 1955 invirtié un
afo como investigador adjunto en el laborato-
rio de bioquimica de la divisién de investiga-
cién bioldgica de la industria nacional quimico-
farmacéutica.

Su prictica profesional ha estado sicmpre
confinada a la pediatria y desde 1961 ha esta-
do encargado del departamento de perinatolo-
mia en el Hospital de Gineco-Obstetricia del
Centro Médico Nacional del TM.S.8. Gracias
a este puesto ha podido estudiar a fondo los
problemas del recién nacido y llevar a cabo
investigaciones clinicas de importancia que han
sido publicadas en 15 trabajos en revistas na-
cionales y 11 trabajos en revistas del extran-
jero.

Interesado en la docencia desde muy joven
fue primeramente adjunto y después profesor
titular de bioquimica en la Facultad de Medi-
cina de la UN.AM. y también ahi mismo
profesor de clinica pedidtrica desde 1967. Ha
participado jgualmente como profesor confe-
renciante y preceptor sobre perinatologia en
cursos de graduados pare pediatria tanto en el
Hospital Pedidtrico del Centro Médico Nacio-
nal como del Hospital de Gineco-Obstetricia.
En 1974 publicé con el dector Erneste Diaz
del Castillo un Iibro sobre avances en perina-
tologia, en la ciudad de México.

En 1972 fue invitado por la Organizacién
Panamericana de la Salud a Montevideo, Uru-
guay, donde participd como profesor en el
seminario sobre "Factores que elevan los ries-
gos perinatales en América Latina”. Pertenece
a multiples sociedades cientificas de su espe-
cialidad y ha participado en la mayor parte de
los congresos nacionales e internacionales de su
disciplina. Por ltimo en dos ocasiones ha ga-
nado ¢l premio Nestlé por trabajos publicados
sobre pediatria.



COMENTARIO OFICIAL

ErnEsTO Diaz pEL CASTILLO %

El doctor Urrusti analiza en este trabajo uno
de los temas mas inquietantes de la moderna
perinatologia como lo es el crecimiento intra-
utering del humano, su evolucién normal y sus
distorsiones.

Sefiala los criterios que, en el altimo dece-
nio, han permitido ubicar el crecimiento intra-
uterino individual e identificar sus eambios
por defecto o por exceso en graficas elaboradas
a partir de datos axiales de la antropometria
como el peso corporal, la talla y el perimetro
cefalico.

La parte medular en este trabajo es el plan-
teamiento de la distincidn entre crecimiento y
desarrollo y la diferente manera en que, no
obstante su intima relacién, son afectados por
los factores agresores de manera distinta. Con
base en este hecho interpreta el autor las con-
diciones del neonato y su comportamiento en
cuanto a morbimortalidad y caracteristicas fun-
cionales diversas.

En la definicidn de tres tipes de neonatos
tomando como base las medidas corporales
sefialadas, se aplica un concepto clinico en ¢l
que Urrusti ha contribuido de tiempo atrds
y que traduce su inquietud, su capacidad de
observacian, su pensamiento ordenado, indi-
cadores de la actitud de clinico natural que
domina en su personalidad médica.

Al analizar la relacién causa-efecto de estas
disarmonias del crecimiento y disociacion cre-
cimiento-desarrollo coincide con autores como
Nesbitt ¢n que la insuficiencia vascular pla-
centaria traducida por disminucion de aporte
sanguineo, despierta en el feto su capacidad
de discriminacion en jerarquias funcionales de
sus tejidos, protegiendo aquellos de méis im-
portante funcién para la vida como el cerebro,
¢l corazén y con menos eficacia el higado,
sacrificando otros como musculos, tejido célu-
lo-adiposo y aun el tejido dseo con lo que
resulta el erecimiento disarmonico.

* Académico numerario.
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En cambio si la carencia obedece a mala
nutricién materna el déficit de crecimiento
afecta por igual la totalidad de los érganos
incluido el cerebro. Este es un punto de gran
interés porque algunos autores han sustentado
la idea de que en todas circunstancias el cere-
bro mantiene su capacidad de crecimiento y
desarrollo indemnes y se ha sefalado que la
disminucién del peso cerebral que se encuentra
en autopsias de neonatos desnutridos in xtero
es escasa, 18 por ciento segin Naeye. En un
estudio de 140 autopsias de neonatos menores
de 72 horas se encontrd disminucién del peso
cerebral en 20 por ciento que coincide con la
cifra sefalada anteriormente, pero ello no sig-
nifica efecto despreciable de la mala nutricién
intrauterina, ya que cuando se comparan los
pesos de los cerebros de desnutridos jn wters
con los de neonatos cuyo crecimiento se ubica
entre los percentiles 26 y 75 de las grificas de
crecimiento intrauterino de Lubchenco, la dife-
rencia es estadisticamente significativa y exis-
te también diferencia significativa con los
pesos de cerebros de neonatos que por su peso
corporal quedan ubicados entre los percentiles
11 y 25 de estas grificas.

La afirmacion de Ulrrusti de que deben
tomarse en cuenta para juzgar estos hechos la
duracion de la carencia de nutrientes y su
gravedad, parece justa. Uno de los aspectos
en los que el autor ha contribuido en este
campo del crecimiento intrauterino y sus dis-
torsiones, es en la basqueda de indicadores de
trastornos funcionales en el homigénito y en
su progenitora que sean fdcilmente percepti-
bles, de manera que constituyan elementos
para el diagnostico prenatal; lo que supone
una importante anticipacién que podria evitar
y aun suprimir mediante terapéutica adecuada
los efectos deletéreos de la mala nutricién
intrauterina. Ha encontrado que el citoplasma
celular juzgado por la relacién proteina-DINA
en leucocitos circulantes es mayor que lo nor-
mal, acaso como un mecanismo compensatorio
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a la agresién previa que parece detener la
divisién celular antes que su crecimiento. Es
muy interesante la consideracién sobre la im-
portancia tan distinta de omitir una division
celular en tejidos que como el muscular pue-
den crecer hasta los 16 6 17 afios, con respecto
a la detencién de la divisidn celular del siste-
ma nervioso que, al nacimiento, ha alcanzado
va tres cuartas o cuatro quintas partes de su
poblacién definitiva, Salta a la vista la mayor
trascendencia de carencias de cuantia parecida
en tejidos tan distintos, ya que el déficit neu-
ronal acaso limite el comportamiento intelec-
tual y de conducta del individuo adulto.

Es muy actual la tesis que el nuevo aca-
démico aborda, mencionando la documentacién
respectiva, sobre la diferente afectacidn de la
madurez, de la fisiologia orgdnica traducida
por capacidad de adaptacién al nacimiento,
sobrevida, eficacia de la funcién respiratoria
y de funciones hepiticas como el manejo de
bilirrubinas, que en el desnutrido in wiero
corresponden mis a su edad gestacional. Igual-
mente la disociacién del desarrollo prenatal en
hijos de toxémicas y de diabéticas, que el autor
asocia al concepto de médulos patolégicos de
la diseciacién normal apreciable en el creci-
miento y desarrollo prenatales entre el varén
y la hembra, en el sentido que si al hijo de
diabética lo hacen aparecer con crecimiento
mayor para la edad gestacional pero de menor
maduracién, en el hijo de toxémica se afectan
en sentido inverso dando lugar incluso a una
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aceleracion del desarrollo como parece indi-
carlo la observacion de Minkowski de la aper-
tura temprana de los ojos, y la maduracion
pulmonar acelerada de ratas desnutridas in
utero, situiaciones que se atribuyen al séress
transgestacional que favorece la diferenciacion
celular al precio de disminuir el nimero de
dichos elementos.

En todo ¢l trabajo de Urrusti se revela un
claro conocimiento del problema, una concep-
cién avanzada y actual del mismo e inquietud
por ampliar el campo de conocimientos sobre
¢l asunto. Y esto a nadie que conozca al autor
habri de extraiarle, ya que ha sido un pionero
de la perinatologia en México, cabeza del pri-
mer grupo organizado que en nuestro medio
se aboco al estudio de estos problemas y gene-
rador del primer curso de especializacidn en
pediateia perinatal o perinatologia que, con el
reconocimiento de la Divisién de Estudios Su-
periores de la Universidad Nacional Auténoma
de México, se realizé en el Hospital de Gine-
cologia y Obstetricia del Centro Médico Na-
cional del Instituto Mexicano del Seguro Social
en 1962,

Autor de numerosos y buenos trabajos en el
campo de la especialidad que cultiva, Juan
Urrusti llega con méritos propios y sélidos a
esta Academia Nacional de Medicina, en cuyo
nombre tengo el honor de darle la mas cordial
bienvenida y hacetle sentir que esta centenaria
agrupacién confia en contar con brillante
colaboracidn y apoyo de su parte.
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SALUS PUERORUM SUPREMA LEX

REGLAMENTACION DEL TRABAJO DE LOS NINOS

El 15 de julio de 1913 la Academia Nacional de Medicina abrié un
coneurso, con autorizacién de la Secretaria de Instruccion Pablica y
Bellas Artes, sobre el tema: "Reglamentacion del trabajo de los nifios”,
con un premio de $ 5,000.00. El 10 de febrero de 1915 se recibié una
memoria de 60 pdginas con numerosas fotografias, de la que no sc
supo el nombre del autor pues envid tan solo el lema de “Salus
Puerorum Suprema Lex”. La memoria se perdid en la imprenta y al
parecer nunca se¢ publicd. Pero la Comisién designada para juzgar
la Memoria, presentd un dictamen de cerca de 40 cuartillas, en que
analiza pormenorizadamente cada capitulo, hace ver las limitaciones
o faltas v da su opinién respecto a multiples puntos del Reglamento
propuesto. Dicha Comisitn estuvo integrada por los académicos Samuel
Garcia, Eduardo Liceaga, Juan Felipe Monjatdz, Jests Gonzdlez Urue-
fia y Enrique O. Aragon, que después del andlisis concluyd que:
A) El autor no se hace acreedor al premio de § 5,000.00; b) que se
debe publicar la Memoria en Gaceta Médica de México; ¢) que
se solicite a la Secrctaria del ramo se otorgue al auter un premio
extraordinario de & 500.00 como recompensa por ¢l trabajo que efectud,
Gac. Men. Meéx. Tomo X, tercera serie, pdgs. 279-316, 1915.






