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REVISIONES DE CONJUNTO 

ANEMIA IDIOPA TICA DEL 

RECIÉN NACIDO 

E. JASO 

l. HISTORIA Y CONCEPTO 

La posibilidad de que los niños pudieran ocasio­
nalmente venir al mundo anémicos era aceptada an­
tes de poseerse pruebas de que así ocurriera real­
mente, y ｡ ｾ ￭＠ FINKELSTEIN, en 19 1 1. menciona un 
tipo de anemia de los recién nacidos caracterizado 
por intensa reducción de la hemoglobina y los gló­
bulos rojos; en 191 7. LlCHTENSTEIN (citado por 
ABT) indicaba que no podía excluirse la posibilidad 
de ocurrencia de casos de anemia congénita. Sin em­
bargo, la demostración de su evidencia sólo se ob­
tuvo al describir ECKLIN, en 1919, el primer caso 
conocido. Se trataba de una familia que ya había 
perdido dos niños por icterus familiar gravis y el 
enfermito mismo padecía este cuadro, aunque so­
bresalía en primer término la anemia con 3 2 por 
cien de hemoglobina (Hb.), 2,5 millones de gió­
bulos rojos (G. R.) y fenómenos de regeneración 
manifiestos por poiquilocitosis, policromasia y no­
table aumento de formas juveniles leucocitarias y 
mielocitos; también existía eritroblastosis, a razón 
de 1 6.8 eritroblastos (E.) por cada cien leucocitos. 
Este caso constituye, además, el paradigma de una 
de !as formas de anemia del recién nacido (A. R-N.), 
o sea la postictérica. En 1924 DONAI LY publicó el 
segundo caso conocido de A. R -N y que a su vez 
constituye el patrón de otra forma clíni.ca. esto es, sin 
ｩ｣ｴ･ｲｩ｣ｩｴｾ Ｎ＠ y regeneratoria. Padres y hermana, sanos; 
parto normal. a término, 3. 500 gr .. palidez desde el 
nac!rr.iento y progresivamente creciente. A los once 
días ､ｾ＠ la vida buen estado general, p;didez intensa, 
abotagam:ento de párpados, soplo anémico, bazo 
pal9able en po:o inferior, G. R . 91 8.ooo; hemo­
globina, 20 por 1oo; leuc., 29.200: o - 0.7/3.3 
-o- o- 51.3/42- 2,7; 10 E./xoo leuc.; 
anisocitosis y poiquiio:itosis discreta, basofilia. orina 
normal. Curación completa mediante transfusiones. 

En el mismo año que DONALLY, SÜSSTRUNK 
describió otro caso, que a su vez constituye el para-
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digma de la tercera forma de A. R-N .. o sea fa lla­
mada "arregeneratoria", sin indicios de regeneración . 
Contrariamente a! tipo Donally, aquí existía una 
historia familiar amenazadora, con muchos nacidos 
muertos y muertes en el período de recién nacido. 
El niño nacido a término de parto normal con 
3.200 gramos y algo pálido, presentó una ictericia 
fisiológica y desde el séptimo día se acentuó la pa­
lidez, estaba somnoliento y tomaba mal el alimento; 
ｨ￭ｾ｡､ｯ＠ y bazo algo grandes. G. R. 1.1 50.ooo: 
Hb., 26 por xoo; V . glóbular, 1,1; escasa aniso y 
poiquilocitosis y discreta policromasia; leucocitos. 
1o.6oo: 0,2 - o.8j o ,4- o -o- 33/6o -
- 5,6; eritroblastos en cantidad mínima ( I / 100 
leucocitos) ; fallecimiento al décimo día. En la 
autopsia eran miserables los indicios de eritropoye­
sis extramedular. 

La demostración, empero, de la posibilidad de 
que la anemia ocurriera congénitamente, sólo fué 
dada en 192 5 por SANFORD en una niña, ｣ｯｭｰｾｯ ﾭ

bando a la hora de nacer una anemia de 2.500.000 
G. R.. 48 por 1 o o Hb. Por cada 1 o o leucocitos. 
7, 5 normobiastos y 6 megaloblastos; marcada acro­
mia y muchos poiquiloci•os; 68.400 ｬ･ｵ｣ｯ｣ｩｴｯｳｾ＠

6o polinucleares; 35 pequeños mononucleares (lin­
focitos) ; 1 monoci' os; I. f. de transición y 3 por 
ciento eosinófilos. Bazo palpable, po'o inferior, hí­
gado grande alcanzando ombligo, palidez de piel y 
mucosas y buen estado general. Se trató, pues, de 
una forma regeneratoria, eritrob!ástica tioo Dona­
By, congénita. El caso curó sin tratam'iento. 

Ulteriormente se acumularon las publicaciones 
sobre el particular y en la actualidad alcanzan unos 
7 4 !os casos conocidos, y a los que deben añadirse 
cuatro no publicados, de nuestra práctica privada 
(tres hermanos, que presentaron la forma Ecklin y 
uno de tipo Donally). 

Naturalmente. antes de conocerse estos hechos ya 
se h abían reconocido casos de anemias en niños re­
cién nacidos . pero lo que les diferencia de éstos es 
la ausencia de una etiología conocida pues los indi­
cados eran secundarios a ･ｮｦ･ｲｭ･､｡､ｾｳ＠ de la madre 
(infecciones agudas durante el embarazo, tuberculo­
sis, lúes) o es'ados de agotamiento y debilitación 
(edad avanzada, constitución débil o neuropática 
con enteroptosis y anemia), o partos repetidos a 
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cortos intervalos con abortos y hemorragias. Otras 
veces eran originadas por causas que actuaban direc­
tamente sobre el niño, como infecciones sépticas o 
piógenas, ｴｵ｢･ｲ｣ ｵｬ ｯｳｩｳｾ＠ lúes, ､ｩｦｴ･ｲｾ｡Ｎ＠ ｰｾｬｵ､ｩｳｭｯ＠ Y 
otras infecciones o b1en hemorragias d1versas (por 
traumatismos o ｾｮｦ･ｲｭ･､｡､＠ hemorrágica) o afeccio­
nes constitucionales hemáticas, como la ictericia he­
molítica constitucional, anemia de células falcifor­
mes o ictericia familiar grave. Contrariamente, en 
los casos recientemente conocidos faltan todos estos 
posibles factores etiológicos, por lo que diversos 
autores la han calificado con los adjetivos de: idio­
pática , genuina, congénita o primaria. Según ABT. 
el término "idiopático" es discutible ya que no apor­
ta explicación alguna; según el mismo autor, tam­
poco debe asignárseles el calificativo de "primarias", 
que sólo pertenece a la perniciosa, tratándose de 
hecho de anemias secundarias de etiología descono­
cida (véase más adelante Patogenia); el carácter "con­
génito" de la enfermedad no es aplicable sino a un 
corto número de casos, mientras que la mayoría se 
originan varios días después del nacimiento. En vis­
ta de todas estas objeciones, los autores americanos 
la califican simplemente "Anemia del recién nacido" , 
que conserva L EHNOORFF en un amplio estudio. L a 
concepción moderna de esta enfermedad como for­
mando parte de las eritroblastosis perinatales haría 
posible la designación de "A. eritroblástica R-N". 
pero en esta edad la respuesta eritroblástica es tan 
general para cualquier forma de anemias, que no sir­
ve para la clasificación, además de que (como ya in­
dicamos) existen formas arregeneratorias que cursan 
sin aumento de los eritroblastos circulantes. H OTZ 
propone para una forma intensa, por su semejanza 
sintomática con la anemia de Jacksch-Hayem, la de­
signación de "Anaemia pseudoleucaemica neonato­
rum". N osotros opinamos que en el nombre de 
Anemia del recién nacido, se incluyen tanto estas 
formas como las secundarias, por lo que sería con­
veniente añadir un calificativo que las particularice 
y distinga, y en nuestra opinión ninguno mejor que 
el de "idiopática", que subraya aquel carácter (ig­
norancia etiológica), más saliente entre sus carac­
terísticas. 

Il. CUADRO CLÍNICO 

Se trata de niños nacidos espontáneamente de par­
to normal, con buena vitalidad y tamaño, sin inci­
dencias (asfixia, hemorragias, convulsiones, etc. ), por 
lo que desde luego puede eliminarse cualquier sos­
pecha sobre traumatismos obstétricos, enfermedad 
hemorrágica del recién nacido e infecciones o intoxi­
caciones prenatales, pues los padres son sanos y el 
･ｾ｢｡ｲ｡ｺｯ＠ normal. Justamente esta ausencia de po­
Sibles causas anemígenas constituye un factor de pri­
mer orden en el diagnóstico con las restantes formas 
de anemia neonatorum. Los niños se alimentan bien 
Y progresan normalmente, contrayendo o no la for­
ma normal ｾ･Ｎ＠ ｾ｣ｴ･ｲｩ｣ｩ｡＠ del recién nacido, hasta que 
ｾ｡｣･＠ su aparlClon ｵｾ｡＠ palidez acentuada y progre­
Siva; ello .suele ocurnr entre los días 7-8 de la vida, 
pero ｯ｣｡ｳＱｯｮ｡ｬｭＮ･ｮｾ･＠ el niño viene al mundo pálido 
･ ｾ＠ yez ?e enroJectdo, en los casos de anemia con­
gemta t1po Sanford. La palidez se hace rápidamente 
acentuada, con una blancura de papel que induce con 

frecuencia a las madres a decir que el niño está tan 
blanco como las sábanas de su cuna; las mucosas 
muestran correspOndiente grado de palidez, así como 
las uñas y lóbulos de las orejas; los párpados pue­
den estar algo hinchados. Según ABT, la ictericia 
sólo se comprueba en I 13 de los casos, y en I / 4, 
según PASACHOPF y WILSON. Por lo demás, los ni­
ños se encuentran bien, vigorosos y alegres, se ali­
mentan y lloran perfectamente. Las heces son nor­
males, bien coloreadas y en la orina no se comprueba 
ningún elemento anormal (pigmentos biliares, uro­
bilina, albúmina, ni otros). Los ganglios linfáticos 
no son palpablis y en corazón puede escucharse un 
soplo funcional anémico en la base. El hígado es 
algo grande en ocasiones y el bazo deja palpar su 
polo inferior en un tercio de los casos, según PASA­
CHOFF y WILSON, y en los 3/ 5 según ABT; ocasio­
nalmente puede ser bastante grande, como en el caso 
de H OTZ. 

Hematológicamente se comprueba hipoglobulia 
entre 36o.ooo G. R. (caso de OUCAS y JACQUFT) 
y 2.5oo.ooo. La hemoglobina oscila entre 1 o 48 
por 1 oo y el valor globular es de 1 ,o, algo superior 
Existe moderada leucocitosis. hasta 40 ooo en algu­
nos casos y aun más ; el recuento diferencial acusa 
cifras normales para la edad del niño con un discreto 
porcentaje de formas inmaduras (midocitos y miclo­
blastos). Anisocitosis y potquilocitosis moderada. 
Salvo en los casos de forma arrcgeneratoria, se com· 
prueba un moderado aumento de los eritroblastos. 
por encima de la media no rmal para la edad . Tam 
bién se observa basofil ia de los hematíes, tanto dtfusa 
como en granulaciones. Son norm ales el número de 
plaquetas y los tiempos de coagulación y sangría. 
En cuanto a la resistencia globular está normal o 
aumentada (excepcionalmente disminuida). 

Ill. FORMAS CLÍNICAS 

STRANSKY diferenció dos formas el ínicas, según 
existiese o no aumento de los erit roblastos, a saber: 
Tipo p rimero, Eritroblástica, que él consideraba de 
peor pronóstico, Y' Tipo segundo, sin eritrobl astosis, 
que él denominó arregen eratoria, de mejor pronósti­
co; estas deducciones pronósticas no se confirmaron 
ulteriormente. La presencia previa o la ausencia de 
icterus gravt's ha servido también para d iferenciar dos 
tipos, o sea, uno Tipo Ecklin (postictérico) y otro 
Tipo Donally (sin icterus gravis); MACKAY, H ELEN 
y O'FLYN añaden un tercer tipo, correspondiente a 
un caso propio con anemia hemolítica producida ve· 
rosímilmente por infección intestinal con hepatitis, 
pero a nuestro entender este caso no encaja dentro 
del grupo de las anemias idiopáticas del recién nací· 
do, sino en el de las anemias secundarias. 

Desde luego hay que individual izar una forma 

congénita, en la que el niño viene ya aném ico al 
mundo (casos de SANFORD, BONAR y SMITH, etc.)· 
indic<1nd o que la noxa anemiante actuó in. útero 

Y los casos en que la anemia es adquirida, desarro· 
liándose sólo tras un plazo más o menos largo a 
partir del nacimiento. Estos últimos constituyen b 
mayoría y dentro de ellos caben las restantes for· 
mas (con o sin eritroblastos, precedidas o no de icteru.' 

gravis ). Por último, LEHNDORFF separa una f01:rna 
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caracterizada por su comienzo súbito hacia los 6-8 
días de la vida, con intensa palidez, pero buen esta­
do general, ausencia de eritroblastosis, así como de 
infarto de bazo, ni de hígado y pronóstico benigno: 
etiológicamente sería .originada por la crisis alérgica 
neonatorum, y de igual significación que la "reac­
ción del embarazo" propia de esta edad. 

Recapitulando, proponemos la siguiente clasifica­
ción de las formas clínicas: En primer lugar, aten­
diendo al momento de aparición, separamos a la 
forma congénita (I), de todas las demás, o adquiri­

das. Estas últimas se subdividen en dos grupos, se­
gún presenten o no eritroblastosis, o sea: formas 
eritroblásticas y formas anaeritroblásticas. Las pri­
meras comprenden, según que vayan o no precedidas 
de icterus gravis, forma posticlérica (tipo Ecklin) (2) 
y forma sin ictericia (tipo Donally) (3). Y las for­
mas sin eritroblastosis comprenden dos muy distin­
tas por el pronóstico: una la más leve, o sea la for­
ma alérgica (de LEHNOORFF) (4) y otra, la más gra­
ve, que es la forma arregeneratoria (5), sin respues­
ta de los centros hematopoyét icos y frecuentemente 
mortal. He aquí sintetizada nuestra clasificación: 

A) Congénita .... (1) F. Congénita(tipoSanford) 

8) Adquiridas: 
a) Eritroblásticas . ｾ＠ (2l t. ｐ＿ｳｴｾｩ｣ｴ￩ｾｩｾ｡＠ (t. Ecklin) 

ｾ＠ (3 F. Sm 1ctenc1a (t. Donally) 
. , . ｾ＠ ( t F. Alérgica (t. Lehndorft) 

b) Anaentroblastlcas. (5 F. Arregeneratoria (tipo 
ｓ￼ｳｾｴｲｵｮｫＩＮ＠

IV. PRONÓSTICO Y CURSO 

El pronóstico de esta forma de anemia es bastante 
bueno y só:o se ensombrece en la forma arregenera­
toria, que comprende la casi totalidad de las defun­
ciones, sin que ello quiera indicar que siempre es 
mortal. En términos generales, según una recapitu­
lación de PASACHOFF y WILSON, que comprende 
cincuenta casos, la mortalidad alcanza el 1 2 por 1 o o. 
Considerando las diversas formas clínicas, la más 
grave es la forma arregeneratoria, síguele la post­
ictérica y la más leve de todas, que prácticamente no 
amenaza nunca la vida del niño, es la forma alér­
gica. La anemia suele desaparecer entre los dos y los 
seis meses de edad, aunque en ocasiones perdura al 
final del primer año (caso de DUCAS y JACQUET; 
caso propio) ; los niños se desarrollan perfectamente, 
tanto desde el punto de vista somático como funcio­
nal y psíquico y algunos casos seguidos hasta tres 
años y medio estaban perfectamente. 

V. DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico se apoya en el dato edad, la com­
probación de palidez acentuada y el estudio hemato­
lógico, que no dejará de hacerse en cada caso sospe­
choso. En cuanto a la anamnesis, consentirá elimi­
nar las formas de anemia secundaria del recién naci­
do, al excluir enfermedades paternas y maternas, 
debilidad de la madre, etc. Naturalmente, la com­
pleta exploración del recién nacido consiente la se­
guridad de que la anemia no se halla en dependencia 
de otras enfermedades de éste (lúes, tuberculosis inna­
ta, paludismo cong,énito, sepsis, afecciones piógenas, 

hemorragias, etc.). Así, pues, eliminadas todas esas 
posibles causas anemígenas, el caso puede incluirse 
en el grupo de las anemias idiopáticas, y según las 
peculiaridades del caso, en una u otra de las formas 
clínicas antes mencionadas; si ocurrió ya al nacer el 
niño, pertenece a la forma congénita; si previamente 
presentó un cuadro de icterus gravis, al tipo Ecklin; 
si se presentó a 6-8 días de edad, sin ictericia ni 
infarto hepático ni esplénico y existe eritroblastosis, 
corresponde a la forma alérgica; y así sucesivamente. 
En todo caso, el estudio hematológico es decisivo, 
por lo que conviene advertir antes sobre diversas 
peculiaridades de la sangre en el recién nacido, al ob­
jeto de no valorarlas equivocadamente como patoló­
gicas en un caso dado. 

En primer término, al nacimiento existe, como 
es bien sabido, una poliglobulia con hiperhemoglo­
binemia, los cuales aumentan durante 1-2 días, dis­
minuyendo luego continuadamente hasta los r 4 días 
de la vida. He aquí los valores a las diversas edades, 
según BéiRNER: 

NÚMERO DE GLÓBULOS ROJ OS Y PROPORCIÓN DE 
HB. EN EL R-N 

Días de edad 

1 
2 

3-6 
7 

8-10 
11- 13 

14 

Hemoglobina 1 Xum ､ｾ＠ hema-
o¡ ues. mtllones 

ｾｲ Ｎ＠ o por c. c. 

21.26 
22,22 
19,50 
18,56 
18,50 
16,22 
15,20 

5,35 
5,60 
5,23 
4,84 
4,82 
4,27 
4,23 

También debe tenerse presente que en esta edad 
los G. R. muestran una anisocitosis más acentuada 
que en edades ulteriores (la diferencia de diámetro 
de los hematíes en el adulto es de 2,5 micras, por 
término medio, mientras que en el recién nacido al ­
canza 3,8); también predominan sobre todo los ma­
crocitos (ensanchamiento a la derecha de la curva de 
Price-Jones). También es normal para esta edad 
la basofilia difusa, hasta el punto de poderse contar 
muchos hematíes policromatófilos, hasta 5o por 
campo; dicha proporción disminuye rápidamente 
durante la primera semana de vida, de suerte que en 
la segunda ya se han alcanzado los valores norma­
les del adulto (máximo I -2 por campo). Igualmente 
se hallan aumentados los reticulocitos, poco después 
del nacimiento, de modo que en lugar de los valo­
res normales para el adulto ( 1-5 / o o) , alcanzan el 
primer día de la vida 50-Iooj oo, disminuyendo 
luego progresivamente y hacia el final de la primera 
semana son 3- roj oo. Aun son más elevadas las ci­
fras en los prematuros, en los que alcanzan 
100-300/ oo, segÚn SALOMONSEN (citado por 
WOLFF). 

Finalmente, debe tenerse en cuenta que la presen­
cia de hematíes nucleados o eritroblastos en la san­
gre del recién nacido, constituye una manifestación 
normal, alcanzando un promedio de 3 por cada 1 o o 
leucocitos, con grandes variaciones que pueden dedu­
cirse del siguiente cuadro de LrPPMANN. 
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PROPORCIÓN DE ERITROBLASTOS. EN LA ｓａｎｇｾｅ＠ D!"L R-N 
POR 1 o o LEUCOCITOS. (Las edras entre ｰ｡ｲ｣ｮｴ･ｳｲｾ＠ son 

valores ｡｢ｳｯｬｵｴｾｳＩ＠

Núm. dP 

l_ 
Edad en ＢＧｾｯ＠ .. in· Mínimo] Máximo Promedio 

horas VC>lÍ¡ta· 
dos 

,,2 12 o 37,8 tsoo 3,2 ＨＵＲｾＩ＠

6 HO o 2 1,1 :\.70 ¡ 2,5 ( 16!1) 

12 30 o 1'1 ,8 :UlR3 1 ,H (2í7) 

18 30 o 9 •• r., 0,9 ( 152) 

24 30 o 8,4 7!Hi ｯＮｾ＠ ( 122) 

36 ｾｯ＠ o 2,4 321 ｯＬＺｾ＠ e 3!1) 

48 30 o 1,6 1h2 0,3 ( ＳｾＩ＠

;) días o 0,2 22) o 

Los eritroblastos desaparecen, pues, ｣ｯｭｰｬ･ｴ｡ｾ･ｮﾭ
te el sexto día de edad. En los prematuros las ctfras 
son aun mayores, o sea, 63 por 1 o o leucocitos en 
ｮｩ￱ ｯｾ＠ de 8oo- 1.200 gramos, según LANDÉ (citado 
por WOLFF). . 

T odos estos indicios significan aumentada JUven­
tud de la sangre en dependencia del estímulo ｱｾ･＠ la 
anoxemia fisiológica del feto supone para la entro­
poyesis; al corregirse después del nacimiento, la he­
matopoyesis entra en las condiciones de vida extra­
uterina y se produce una rápida desaparición de las 
formas juveniles de la serie roja, que no suelen llegar 
a la sangre en condiciones normales, pues siendo 
menos resistentes· que las formas adultas sufren una 
rápida destrucción. 

En lo concerniente a los leucoci•os deben tenerse 
en cuenta las siguientes peculiaridades del período de 
recién nacido: Al nacimiento existe leucocitosis 
(16-22.ooo), que alcanza su máximo al segundo 
día de la vida. para disminuir luego rápidamente, 
alcanzando hacia el quinto día una cifra aproximada 
de Q- 1 o.ooo. Esta leucocitosis es producida por los 
polimorfonucleares, que son destruídos en gran can­
tidad durante los primeros días de vida, y en co n­
secuencia, la polinudeosis inicial (so- 6 5 r>Or 1 o o) 
es substituída por linfocitosis hacia el quinto día. 
En el cuadro hemáti' o es de notar la desviación a la 
izquierda de los primeros tiempos de la vida, con 
gran proporción de bastonados ( 1 o-20 por 1 o o) , 
cediendo rápidamente tras 2-3 días, para alcanzar al 
quinto día los valores normales (3 -5 por 100). 

En relación con lo apuntado, no se valorará igual 
una cifra de 4·5 millones de G. R. en un niño de 
una semana (¡ normal!) que en uno de dos días de 
edad, en el que significa anemia. A su vez la compro­
bación de 5 eri•roblastos por J oo leucocitos en un 
niño de un día no tiene significación patolósúca. Sin 
embargo, debe tenerse presente que la eritroblastosis 
en los recién nacidos no tiene un valor de dato patog­
nomónica, siendo un signo reactivo de la hemato­
poyesis ante estímulos de cualquier clase, con tal que' 
｡ｬ｣ｾｮ｣･ｮ＠ suficiente intensidad. 
. _Por ú :timo, en cams sin fenómenos de regenera­

Clan en el cuadro hematológico debe recurrirse a la 
punción de medula ósea, que nos consentirá conocer 
con seguridad la existencia o no de actividad eritro­
ｾｹ￩ｴｩ｣｡Ｎ＠ En. los recié.n nacidos norma'es la propor­
cton de la ･ｮｾｲｯｰｯｹ･ｳｴｾＮ＠ a la leucopoyesis se comporta 
como 1,6j1, en el pnmer día de la vida y como 

1¡3
,5 en el sexto día. Pues bien, ｾｾ｣｡ｳｯｳ＠ de anemia 

neonatorum con buena regeneraoon se encuentran 
valores de 4/ 5 (HITI) y hasta de 3/I (MANNHEI­
MER). 

VI. ANATOMÍA PÁTOLÓGICA 

Como la gran mayoría de los casos de exitus per­
tenecen a la forma arregenera'oria, no es de extra­
ñar que los hallazgos ana•omopatológicos sean de 
ordinario concordantes en señalar la casi total ausen­
cia de focos de eritropoyesis extramedular (en hígado 
y en bazo) y por contraste regeneración leucopoyé­
tica, tanto en hígado y bazo como en la medula 
ósea, en la que, en cambio. es pobre la respuesta 
eritropoyética; en algunos casos (BROWN y col abo 
radares, SüSSTRUNK) la medula era hiperplásica. 
roja, mientras que en otros (PASACHOFF y WIL ­
SON) era hipoplásica. Sólo en el caso de SCHE· 
LEUSSING. que había mosr rado intensa e-i•roblasto­
sis en vida (8o eritroblastos, 1 o o leucocitos) , se 
comprobó en la autopsia notable formación de fo 
cos eritropoyéticos en hígado, bazo, medula ósea 
riñones. pulmones, páncreas, suprarren:tles y gan 
glios linfáticos. En es•e caso y en el de SüSSTRU!'IK, 
se comprobó notable ｨ ･ｭｯｳｩ､･ ｲ ｯｳ ｩｾ＠ en el hígado 
(y en este último también en bazo). 

VII. ETIOPATOGENIA 

La frecuencia con que se pre ｾＺｮｴ｡＠ esta enfermedad 
es pequeña, estimándola WOLFF y NEIGU:> en 
I/s.ooo nacimientos, aproximadamente. En su etio­
logía no interviene ni la edad, estado de salud ni 
｡ｬｩｭ･ｮｴ ｾ｣ｩ￳ｮ＠ de los padres, ni la prematuridad o ta­
maño del niño, pues salvo un caso de FOOTE, nin· 
guno de los otros afectó a prematuros; tampoco in­
terviene el sexo, ocurriendo con frecuencia parecida 
en ambos. La raza tampoco es un factor e•iológico, 
hab iendo descrito un caso en niño de raza negra. 
Tampoco la nacionalidad es factor determinan te, 
pues se han publicado casos en casi todos los países 
de Europa, en N orte y Sudamérica y Australia. Al­
gunos ｡ｵｴｯｾ･ｳ＠ han querido buscar una relación con 
el estado hematológico m aterno y así GREVELD Y 
H EYBROEK la relacionan con la anemia del embarazo 
y carencia vitamínica D en la madre, aunque de los 
seis casos que presentan sólo en uno exis•ía concomi­
ｴ｡ｮ ｾ･ｭ･ｮｴ･＠ en madre e hijo una anemia hipocroma. 
Esta relación ha sido también negada por BARBOUR. 
quien estudiando hematológica m en•e 120 puérperas 
y sus correspondientes recién nacidos no ha en con· 
trado la menor relación entre el estado hemátíco res­
pectivo, siendo de ordinario in ferio res los valores en 
la madre. Por otra parte, es un hecho com probado 
que madres afectas de anemia perniciosa dan a luz 
niños hematológicam('nte normales. En re!ación con 
este asun•o WINTROBE supone que la anemia del 
recién nacido obedece a un defecto en factor anti· 
anémico intrínseco ; si el feto consumió mucha pro· 
porción del mismo, se produciría una perniciosa ､ｾ ｬ＠
embarazo, mientras que si fué la madre la que utih· 
zó mucha cantidad en su propia hematopoyesis, el 
feto dispone de muy poca y se oroduciría la a nemia 
del recién nacido. Sin embargo, esta teoría se batla 
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por demostrar y no parece tampoco abonarla el ca­
rácter de la anemia del recién nacido, que ni es ma­
crocitaria, ni megaloblástica, ni hipercroma (salvo 
raros casos). Con ･ｳｾ｡＠ teoría pasamos a otro grupo 
que sostiene la patogenia carencial, como FOOTE, 
que aboga por una rápida exhaustación de los insu­
ficientemente dotados depósitos hematopoyéticos, cu­
ya opinión es difícil de defender si tenemos en cuen­
ta que la anemia de los prematuros no se p:esenta 
antes de las cinco semanas de vida. 

La posible relación de la A. R-N con las eritro­
blastosis fué señalada en primer lugar por GRULEE 
y BONAR, y cada vez fué haciéndose más notoria 
conforme se describieron casos alternativos de esta 
enfermedad e icterus gravis o de Hydrop . congenitus 

universalis en la misma fami:ia, siendo este factor 
familiar el mejor establecido entre todos los etiológi­
cos. Así, nosotros hemos ｯ｢ｾ･ｲｶ｡､ｯ＠ una familia de 
cuatro hijos, el primero de los cuales es sano, que 
luego presentó A. R-N el segundo hijo y posterior­
mente también dos gemelas, tratándose siempre de 
una forma postictérica, tipo Ecklin. Esta influencia 
familiar y de grupo con los demás síndromes de la 
eritroblastosis perina!al ha sido cor.firmado por un 
caso de SHAPIRO. LAWRENCE y COHEN, en que dos 
gemelas univitelinas seguras, presentaron: ｵｮｾＮ＠

Hydrops, y la otra A. R-N, que también terminó 
por desarrollar la primera, al curar su hidro¡::esía 
congénita. 

Diversos autores han defendido la idea de una defi­
<:iencia congénita constitucional. L!CHTENSTEIN abo­
ga por una debilidad congénita del ｡ｰ｡ｾ｡ｴｯ＠ hemato­
poyético. EHRMAN supone que la acrecida fragilidad 
globular que encontró en su caso es indicio de una 
minoración congéni•a de los hematíes, que explicaría 
esta enfermedad. Sin embargo, en la mayor parte 
de los casos la resistencia globular es normal o 
aumentada. WOLFF sostiene la doctrina de una in­
madurez del sistema eritropoyé•ico que seguiría con­
servando características fetales (eritropoyesis extrame­
dular); el hígado sobrecargado con el trabajo que le 
imponen los primeros tiempos extrauterinos (di­
gestión. ictericia fisiológica, etc.), no podría cumplir 
adecuadamente esta otra función y ocurriría la ane­
mia; en cuanto a la eritrob'as•osis se explicaría por 
el ca:-ácter extramedular de la eritropoyesis. LEHN­
DORFF supone que es precisamente la eri!roblastosis 
lo primario y la rápida destrucción de estos ｨ･ｭ｡ｴ￭･ｾ＠
inmaduros sería responsable secund?riamen•e de la 
anemia. Sin embargo, contra ･ｾｴ｡＠ interpretación se 
levantan varios hechos: SALOMONSEN ha podido de­
mostrar en el recién nacido la ocurrencia de formas 
pasajeras de eritroblas•osis que no se acommñan ni 
siguen de anemia. Por otra parte. como hizo notar 
BAAR, precisamente los hematíes ｭ￡ｾ＠ jóvenes (reticu­
locitos) son los más ｲ･ｳｩｾｴ･ｮｴ･ｳＺ＠ así, pues, además 
de la proliferación eritroblástica debe admi•irse un 
tras•orno estructural de los eritroblastos que les haga 
más frágiles. 

Contrariamente, PARSONS considera la hemolisi8 
lo primario y la ･ｲｩｴｲｯ｢ｬ｡ｾｴｯｳｩｳ＠ lo secuPdario. y en 
igual sen•ido se ･ｸｰｲ･ｾ｡ｮ＠ DIAMOND y colaboradores, 
quienes suponen que la ｲ･ｭｯＧｩ ｲ ｩｾ＠ induce la elimina­
ción de formas inmaduras de glóbulos roías al to­
rrente circulatorio con puesta en actividad de los 

focos eritropoyéticos extramedulares embrionarios; 
por o!ra parte, la hemolisis sobrecarga el hígado, 
pudiendo dete:minar ictericia, lo que explicaría las 
formas combinadas con ictericia gravis. 

Recientemente parece haberse ac:arado la patoge­
nia de las eritroblastosis, a raíz del descubrimiento 
por LANDSTEINER y WIENER, en 1 940. de la aglu­
tinina Rh, producida en la sangre del conejo me­
diante inyección de sangre de macacu.s rhesus; dicho 
factor Rh lo contienen casi todos los humanos 
(8 6 por 1 o o) y sólo en un 1 4 por 1 o o es la sangre 
Rh negativa. LEVINE, KATZIN y BURNHAM, fueron 
los primeros en achacar a esta ag:utinina diversas 
manifestaciones de las eritroblastosis fetales, al des­
cubrir que las madres de esos niños eran Rh negati­
vas, suponiendo la siguiente patogenia: Cuando una 
madre Rh negativa alberga en su útero un feto Rh 
positivo (por herencia de un padre Rh positivo) en 
ciertas circunstancias la sangre del feto puede inducir 
en la mad:e la formación de aglutininas anti-Rh. 
cuyos anticuerpos pueden difundirse en el feto (al 
igual que los anticuerpos contra la difteria, por 
ejemplo) destruyendo sus hematíes Rh positivos y 
originando secundariamente eritroblastosis. 

Admitida esta patogenia, ya corroborada por nu­
merosas observaciones, es muy fácil de explicar las 
peculiaridades de la A. R-N (familiaridad, conco­
mitancia con otras formas e:irroblásticas, momento 
de aparición, etc.). Según el estado funcional del 
hígado y de la medula ósea, se producirían las dis­
tintas formas el in icas, conforme esquematizamos 
en el cuadro siguiente: • 

E stacto funcional dC'l: 

Hlgado 

Bueno 
BuC'no 
ｍｾｬｯ＠

Malo 

Medula Osea 

Rurno 
Malo 
Bueno 
Malo 

Forma clinica que se produce 

F. Alérgica. 
F. F.ritrohlástica . 
F. Post-ictérica . 
F. Arrt'gencratoria 

tipo l .ehndorff 
tipo Donally 
tipo Ecklin 
tipo Süsstrunk 

La frecuente insuficiencia hepá•ica durante el pe­

ríodo de recién n<'cido explicaría la frecuencia de la 
forma acompañada a continuación del icterus pro­
longado: si la medula ósea reacciona bien, la anemia 
adquiere carácter regeneratorio y suele curar (tipo 
Ecklin), mientras que si también la medula 
ósea es constitucionalmente deficiente, se origina una 
forma arregeneratoria (tipo Süsstrunk), con tantó 
mayor motivo cuanto que por la insuficiencia hepá­
tica, los focos de eritropoyesis embrionaria de esta 
víscera son incapaces de sup!ir el fracaso de la medula 
ósea. Si el hígado es funcionalmente capaz, pero la 
medula ósea defectuosa, al originarse la destrucción 
de los hematíes del-e tomar a su cargo el hígado 
(y el bazo) la función eritropoyética, desarrollando 
･ｲｩｴＺｯ｢ｬ｡ｳｴｯｾｩｳＬ＠ y si se produce la forma sin ic•ericia, 
tipo Donally, habitualmen•e de buen pronóstico. 
Por último, si tanto el hígado como la medula ósea 
son funcionalmente perfectos, todo queda limi•ado 
a una anemia pasajera, sin irtericia, ni eritroooyesis 
extramedP.lar, por ser la medula muy capaz de rege­
nerar ｬｯｾ＠ ｨ･ｭ｡ｴ￭･ｾ＠ perdidos, ra7Ón oor la cual no se 
comp:ueba ･ｲｩｴｲｯ｢ Ｑ ｡ｳｴｯｾｩｳ［＠ prodúcese. en consecuen­
cia, la forma alérgica tipo Lehndorff. 
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VIII. TRATAMIENTO 

La terapéutica de esta afección no tiene dificulta­
des (cuando no se trata de la forma arregeneratoria) 
y suele curar casi siempre, lo mismo con, que sin 
tratamiento. Los métodos terapéuticos utilizados 
han sido sobre todo la hemoterapia por las diversas 
vías de adminisración, recomendándose sobre todo 
las transfusiones intravenosas (en el seno, corriente­
mente), según la técnica habitual, y en cantidad no 
inferior a 1 o c. c. por kilogramo de peso (FOOTE). 
siendo preferibles repetidas pequeñas transfusiones 
que no grandes, aisladas. al objeto de una rápida 
ｮｯｲｭ｡ｬｩｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ del estado hemático. Pero que no son 
necesarias se desprende de las muchas observaciones 
en que los niños curaron, sin su empleo (aproxima­
damente en 1/ 4 parte de todos los casos publicados). 
incluso en casos con menos de un millón de hema­
tíes/c. c., lo que pone de relieve lo bueno del pro­
nóstico en las formas con regeneración. En casos 
aislados se ha empleado ferroterapia. extractos hepá­
ticos por vía paraentérica , y en uno de MAYMAN 
combinado con icterus grauis, solamente vitamina K . 
curando también. En cambio, en los casos de forma 
arregeneratoria el pronóstico es mucho peor; pero 
no sabemos si transfusiones repetidas y precoces po­
drán conservar la vida de estos niños (como sucede 
en algún caso de Hydrops ya salvado así), pues en 
los casos que nos son conocidos se hizo el descu 
brimiento hacia el final de la primera y comienzo de 
la segunda semana de la vida y los niños fallecie ­
ron sin tratamiento de • transfusiones, poco tiempo 
después del diagnóstico. P or consiguiente, no se in ­
sistirá demasiado nunca en la conveniencia de prac­
ticar exploraciones hematológicas en t odo caso de 
recién nacido con aspecto anémico y si fuera una 
form a arregeneratoria, practicar transfusiones intra­
venosas ｲ･ ､ｵ ｣ｩ､｡ｾ Ｎ＠ diariamente (a razón de ro- 1 5 c. c. 
de sangre por kilogramo de peso, o sea, 30-50 c. c.) : 
en casos de duda sobre el carácter de la forma clínica 
se practicará la transfusión por si lo fuera y se in ­
tentará aclarar el diagnóstico con ayuda de la pun­
Cion de medula ósea. 

A este respecto hemos de indicar que en vista de 
la patogenia d e_ la enfermedad, puede resultar mur 
peligroso practicar a estos niños transfusiones de 
sangre de la ｾ｡＿ｲ･Ｌ＠ que conteniendo aglutininas anti­
Rh puede ongmar graves accidentes al niño, acele­
rando su muerte en lugar de ayudarle. Para evitarlo 
aconsejan. BURNHAM y ENGLEWOOD, proceder a h 
prueba d1recta de las sangres, según L EVINE. ｌ ［Ｚｾ＠

mezcla de ｟ｨ･ｭ｡ｴ￭･ｾ＠ del donante y el suero del recep­
tor ｾ＠ deJa a 3 7 durante med ia hora, lue¡z:o ｾｾ＠
｣･ｾｴｮｦｾｧ｡ Ｌ＠ leyendo según LANDSTEINER. Se deter­
mmara_ el ?rupo R}1 del niño y del donante, siendo. 
de <;'rdmano, prectso un Rh negativo. D e no ｰｯ､ ｾﾭ
reahzarse con estas precauciones, resulta ｰ ｲ ･ｦ･ｲ ｩ｢ｩ ｾ＠
reemplazar la transfusión de sangre por la de plas­
ma. 
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EPIDEMIOLOGlA Y PROFILAXIS DF LA 
FIEBRE AMARil LA 

G. PIFDROI.A GIJ 

(Del In llluto dr lligu·nr M litar) 

El motivo que nos lleva a detallar el estado actual 
de los factores epidemiológicos de la fiebre am ari lla 
Y su posible profilaxis es la actual contienda guerrera 
que_ puede ponerlos en actualidad, pues no podem os 
olvtdar la posibilidad biológica de invasión de nues­
tro Protectorado, Canarias, Baleares y en general 
la cuenca del Mediterráneo, que se hallan potencial­
mente en condiciones de permitir un brote epidémi­
｣ｾ［Ｎ＠ y _aunque en general el clima y las condiciones 
htgtentcas del Continente eu ropeo no son favorables 
a la extensión de la enfermedad, nuestra situación 
ｧｾ＿ｧｲ￡ｦｩ｣｡＠ y los hechos que enumeramos a con tinua­
Clon deben de situarnos en vigilancia cuidad osa y 
constante. 

?1 transporte de personal de zonas endemiadas 
｡ｦｲ ｾ ｣｡ ｮ ｡ｳ＠ a zonas sanas, la llegada al Continente 
afncano de tropas americanas. de las cua les algunas 
proceden o procederán de zonas endemiadas las fre­
cuen tísimas comunicaciones ｩｮｴ ･ｲ｣ｯ ｮ ｴｩ ｮ ･ ｮｴ ｡ｬｾｳ＠ aéreas 
que en pocas horas pueden traer enfermos en incuba­
ción o m osquitos infectados por partir precisamente 
de . focos endémicos, según se advierte en el mapa 
ｾ､ｊｵｮｴｯＬ＠ Y, la gran difusió n del Aedes en nuestras 
1slas, poses10nes y Península, son los hechos que nos 
conducen a poner al día los conocimientos de esta 
plaga, que en nuestras campañas en América fué 
enfermedad obsesionante, para todo el que embarca­
ba con ｡ｱｾ･ｬ＠ rumbo, para nuestros médicos que lu­
chaban a ｾ Ｑ ･ｧ｡ｳ＠ contra ella, para el mando que perdía 
gran cantidad de efectivos y para la nación, que veía 
perder muchos de sus mejores hombres. 

En el adjun to esquem a, además de la distribución 
geográfica ､ｾ＠ la fiebre am arill a y d el aedes, señalamos 
a trazo cont muo y aviones diminutos las principales 


