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[. HISTORIA Y CONCEPTO

La posibilidad de que los ninos pudieran ocasio-
nalmente venir a] mundo anémicos era acepfada an-
tes de poseerse pruebas de que asi ocurriera real-
mente, y asi FINKELSTEIN, en 19171, menciona un
tipo de anemia de los recién nacidos caracterizado
por intensa reduccién de la hemoglobina y los glo-
bulos rojos; en 1917, LICHTENSTEIN (citado por
ABT) indicaba que no podia excluirse la posibilidad
de ocurrencia de casos de anemia congénita, Sin em-
bargo, la demostracién de su evidencia sdlo se ob-
tuvo al describir ECKLIN, en 1919, el primer caso
conocido. Se trataba de una familia que ya habia
perdido dos ninos por icterus familiar gravis y el
enfermito mismo padecia este cuadro, aunque so-
bresalia en primer término la anemia con 32 por
cien de hemoglobina (Hb.), 2,5 millones de gi6-
bulos rojos (G. R.) y fenémenos de regeneracién
manifiestos por poiquilocitosis, policromasia y no-
table aumento de formas juveniles leucocitarias y
mielocitos; también existia eritroblastosis, a razén
de 16,8 eritroblastos (E.) por cada cien leucocitos.
Este caso constituye, ademads, el paradigma de una
de !as formas de anemia del recién nacido (A. R-N.),
o sea la postictérica. En 1924 DONAI LY publicé el
segundo caso conocido de A. R-N y que a su vez
constituye el patrén de otra forma clinica, esto es, sin
ictericia y regeneratoria, Padres y hermana, sanos;
parto normal, a término, 3.500 gr., palidez desde el
nacimiento y progresivamente creciente, A los once
dias de la vida buen estado general, palidez intensa,
abotagamiento de parpados, soplo anémico, bazo
palpable en polo inferior, G. R. 918.000; hemo-
globina, 20 por 100; leuc., 29.200: 0 — 0.7/3.3
— 0 — 0 — 51.3/42 — 2.7: 10 B./100 leuc.;
anisocitosis y poiquilocitosis discreta, basofilia. orina
normal. Creracién completa mediante transfusiones.

En el mismo ano que DONALLY, SUSSTRUNK
describi6 otro caso, que a su vez constituye ¢l para-
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digma de la tercera forma de A. R-N., o sea [a Ila-
mada “arregeneratoria”, sin indicios de regeneracién.
Contrariamente a! tipo Donally, aqui existia una
historia familiar amenazadora, con muchos nacidos
muertos y muertes en el periodo de tecién nacido.
El nifio nacido a término de parto normal con
3.200 gramos y algo palido, presenté una ictericia
fisiolégica y desde el séptimo dia se acentud la pa-
lidez, estaba somnoliento y tomaba mal el alimento;
higado y bazo algo grandes. G. R. 1.1 50.000;:
Hb., 26 por 100; V. glébular, 1,1; escasa aniso y
poiquilocitosis y discreta policromasia; leucocitos.
10.600: 0,2 — 0,8/0.4 — 0 — 0 — 33/60 —
— 5,06, eritroblastos en cantidad minima (1/100
leucocitos) ; fallecimiento al décimo dia. En la
autopsia eran miserables los indicios de eritropoye-
sis extramedular.

La demostracién, empero, de la posibilidad de
que la anemia ocurriera congénitamente, sélo fué
dada en 1925 por SANFORD en una nifia, compro-
bando a la hora de nacer una anemia de 2.500.000
G. R., 48 por 100 Hb. Por cada 100 leucocitos
7.5 normoblastos y 6 megaloblastos: marcada acro-
mia y muchos poiquiloci‘os; 68.400 lencocitos:
60 polinucleares; 35 pequenos mononucleares (lin-
focitos) : 1 monoci‘os; I. f. de transicién y 3 por
ciento eosinéfilos. Bazo palpable, po'o inferior, hi-
gado grande alcanzando ombligo, palidez de piel y
mucosas y buen estado general. Se tratd, pues, de
una forma regeneratoria, eritrob!istica, tipo Dona-
lly, congénita. El caso curd sin tratamiento.

Ulteriormente se acumularon las publicaciones
sobre el particular y en la actualidad alcanzan unos
74 los casos conocidos, y a los que deben afiadirse
cuatro no publicados, de nuestra practica privada
(tres hermanos, que presentaron la forma Ecklin v
uno de tipo Donally). '

Naturalmente, antes de conocerse estos hechos ya
se habian reconocido casos de anemias en nifios re-
cién nacidos, pero lo que les diferencia de éstos es
la ausencia de una etiologia conocida. pues los indi-
cados eran secundarios a enfermedades de la madre
(infecciones agudas durante el embarazo, tuberculo-
sis, ltes) o es'ados de agotamiento y debilitacién
(edad avanzada, constitucién débil o neuropitica
con enteroptosis y anemia), o pattos repetidos a
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cortos intervalos con abortos y hemorragias, Otras
veces eran originadas por causas que actuaban direc-
tamente sobre el nifio, como infecciones sépticas ©
pibgenas, tuberculosis, lies, difteria, paludismo y
otras infecciones, o bien hemorragias diversas (por
traumatismos o enfermedad hemorragica) o afeccio-
nes constitucionales hemiticas, como la ictericia he-
molitica constitucional, anemia de células falcifor
mes o ictericia familiar grave. Contrariamente, €n
los casos recientemente conocidos faltan todos estos
posibles factores etiolégicos, por lo que diversos
autores la han calificado con los adjetivos de: idio-
pética, genuina, congénita o primaria. Segun ABT,
el término “idiopatico” es discutible ya que no apor-
ta explicacién alguna; segun ¢l mismo autor, tam-
poco debe asignarseles el calificativo de “primarias”,
que solo pertenece a la perniciosa, tratandose de
hecho de anemias secundarias de etiologia descono-
¢ida (véase mas adelante Patogenia) ; el caracter “con-
génito” de la enfermedad no es aplicable sino a un
corto numero de casos, mientras que la mayoria s¢
originan varios dias después del nacimiento, En vis-
ta de todas estas objeciones, los autores americanos
la califican simplemente “Anemia del recién nacido”,
que conserva LEHNDORFF en un amplio estudio. La
concepcién moderna de esta enfermedad como for-
mando parte de las eritroblastosis perinatales haria
posible la designaciéon de “A. eritroblastica R-N",
pero en esta edad la respuesta eritroblastica es tan
general para cualquier forma de anemias, que no sir-
ve para la clasificacion, ademas de que (como ya in-
dicamos) existen formas arregeneratorias que cursan
sin aumento de los eritroblastos circulantes, HOTZ
propone para una forma intensa, por su semejanza
sintomatica con la anemia de Jacksch-Hayem, la de-
signacién de “Anaemia pseudoleucaemica neonato-
rum”. Nosotros opinamos que en el nombre de
Anemia del recién nacido, se incluyen tanto estas
formas como las secundarias, por lo que seria con-
veniente afiadir un calificativo que las particularice
y distinga, y en nuestra opinién ninguno mejor que
el de “idiopdtica”, que subraya aquel caricter (ig-
norancia etioldgica), mas saliente entre sus carac-
teristicas.

II. CUADRO CLINICO

Se trata de nifos nacidos espontaneamente de pat-
to normal, con buena vitalidad y tamano, sin inci-
dencias (asfixia, hemorragias, convulsiones, etc.), por
lo que desde luego puede eliminarse cualquier sos-
pecha sobre traumatismos obstétricos, enfermedad
hemorrigica del recién nacido ¢ infecciones o intoxi-
caciones prenatales, pues los padres son sanos y el
embarazo normal, Justamente esta ausencia de po-
sibles causas anemigenas constituye un factor de pri-
mer orden en el diagndstico con las restantes formas
de anemia neonatorum. .os nifios se alimentan bien
Y progresan normalmente, contrayendo o no la for-
ma normal d-e. ictericia del recién nacido, hasta que
hace su aparicién una palidez acentuada y progre-
siva; ello suele ocurrir entre los dias 7-8 de 1a vida,
pero ocasionalmente el nifio viene al mundo palido
en vez de enrojecido, en los casos de anemia con-
geénita tipo Sanford. La palidez se hace rapidamente
acentuada, con una blancura de papel que induce con
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frecuencia a las madres a decir que el nino esta tan
blanco como las sibanas de su cuna; las mucosas
muestran correspondiente grado de palidez, asi como
las unias y l6bulos de las orejas; los parpados pue-
den estar algo hinchados. Seglin ABT, la ictericia
solo se comprueba en 1/3 de los casos, y en 1/4,
segiin PASACHOFF y WILSON. Por lo demas, los ni-
fios se encuentran bien, vigorosos y alegres, se ali-
mentan y lloran perfectamente, Las bheces son nor-
males, bien coloreadas y en la orina no se comprueba
ningin elemento anormal (pigmentos biliares, uro-
bilina, albamina, ni otros). Los ganglios linfaticos
no son palpablés y en corazén puede escucharse un
soplo funcional anémico en la base. El higado es
algo grande en ocasiones y el bazo deja palpar su
polo inferior en un tercio de los casos, segiin PAsA-
CHOFF y WILSON, y en los 3/5 seglin ABT; ocasio-
nalmente puede ser bastante grande, como en el caso
de HOTZ.

Hematolégicamente se comprueba hipoglobulia
entre 360.000 G. R. (caso de DUCAS y JACQUET)
y 2.500.000. La hemoglobina oscila entre 10-48
por 100 y ¢l valor globular es de 1,0, algo superior.
Existe moderada leucocitosis, hasta 40.000 ¢n algu-
nos casos y aun mas; el recuento diferencial acusa
cifras normales para la edad del nifio con un discreto
porcentaje de formas inmaduras (mielocitos y mielo-
blastos) . Anisocitosis y poiquilocitosis moderada.
Salvo en los casos de forma arregeneratoria, se com-
prueba un moderado aumento de los eritroblastos,
por encima de la media normal para la edad. Tam-
bién se observa basofilia de los hematies, tanto difusa
como en granulaciones. Son normales el niimero de
plaquetas y los tiempos de coagulacién y sangria.
En cuanto a la resistencia globular esti normal ©
aumentada (excepcionalmente disminuida).

III. FORMAS CLINICAS

STRANSKY diferencié dos formas clinicas, segun
existiese o0 no aumento de los eritroblastos, a saber:
Tipo primero, Eritrobldstica, que ¢l consideraba de
peor prondstico, y Tipo segundo, sin eritroblastosis,
que él denominé arregeneratoria, de mejor pronosti-
co; estas deducciones prondsticas no se confirmaron
ulteriormente. La presencia previa o la ausencia de
teterus gravis ha servido también para diferenciar dos
tipos, o sea, uno Tipo Ecklin (postictérico) y otro
Tipo Donally (sin icterus gravis) ; MACKAY, HELEN
y O'FLYN anaden un tercer tipo, correspondiente 2
un caso propio con anemia hemolitica producida ve:
rosimilmente por infeccién intestinal con hepatitis.
pero a nuestro entender este caso no encaja dentro
del grupo de las anemias idiopaticas del recién naci-
do, sino en el de las anemias secundarias.

Desde luego hay que individualizar una forme
congéntta, en la que el nifo viene ya anémico 2
mundo (casos de SANFORD, BONAR y SMITH, etc.):
indicando que la noxa anemiante actué (n ctero
y los casos en que la anemia es adquirida, desarro’
llindose sélo tras un plazo mas o menos largo 3
partir del nacimiento, Estos tiltimos constituyen
mayoria y dentro de ellos caben las restantes for
mas (con o sin eritroblastos, precedidas o no de fcters
gravis) . Por tltimo, LEHNDORFF separa una formi
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caracterizada por su comienzo subito hacia los 6-8
dias de la vida, con intensa palidez, pero buen esta-
do general, ausencia de eritroblastosis, asi como de
infarto de bazo, ni de higado y pronéstico benigno:
etiologicamente seria originada por la crisis alérgica
neonatorum, y de igual significaciéon que la “reac-
ciébn del embarazo” propia de esta edad.
Recapitulando, proponemos la siguiente clasifica-
cién de las formas clinicas: En primer lugar, aten-
diendo al momento de aparicion, separamos a la
forma congénita (1), de todas las demas, o adquiri-
das. Estas tltimas se subdividen en dos grupos, se-
gin presenten o no eritroblastosis, o sea: formas
eritrobldsticas y formas anaeritroblasticas. Las pri-
meras comprenden, segin que vayan o no precedidas
de icterus grauts, forma posticiérica (tipo Ecklin) (2)
y forma sin ictericia (tipo Donally) (3). Y las for-
mas sin eritroblastosis comprenden dos muy distin-
tas por el prondstico: una la mas leve, o sea la for-
ma aleérgica (de LEHNDORFF) (4) y otra, la mas gra-
ve, que es la forma arregeneratoria (5), sin respues-
ta de los centros hematopoyéticos y frecuentemente
mortal. He aqui sintetizada nuestra clasificacion:

A) Congénita (1) F. Congénita (tipo Sanford)
B) Adquiridas:
Y Gt bl Aatioas ( (2) F. Post-ictérica (t. Ecklin)
0) Ecieonipsecens ; (3) F. Sin ictericia (t. Donally)
( (4) F. Alérgica (t. Lehndorft)
b) Anaeritroblasticas . ) () F. Arregeneratoria (tipo

bue\trunl\)

[V. PRONOSTICO Y CURSO

El pronostico de esta forma de anemia es bastante
bueno y sélo 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, seglin una recapitu-
lacion de PASACHOFF y WILSON, que comprende
cincuenta casos, la mortalidad alcanza el 12 por 100.
Considerando las diversas formas clinicas, la mas
grave es la forma arregeneratoria, siguele la post-
ictérica y la mas leve de todas, que practicamente no
amenaza nunca la vida del nino, es la forma alér-
gica. La anemia suele desaparecer entre los dos y los
seis meses de edad, aunqgue en ocasiones perdura al
final del primer ano (caso de DUCAS y JACQUET:
caso propio) ; los ninos se desarrollan perfectamente,
tanto desde el punto de vista somético como funcio-
nal y psiquico y algunos casos seguidos hasta tres
afios y medio estaban perfectamente.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se apoya en el dato edad, la com-
probacion de palidez acentuada y el estudio hemato-
l6gico, que no dejara de hacerse en cada caso sospe-
choso. En cuanto a la anamnesis, consentird 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 exploracién del recién nacido consiente la se-
guridad de que la anemia no se halla en dependencia
de otras enfermedades de éste (lies, tuberculosis inna-
ta, paludismo congénito, sepsis, afecciones pidgenas,
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hemorragias, etc.). Asi, pues, eliminadas todas esas
posibles causas anemigenas, el caso puede incluirse
en ¢l grupo de las anemias idiopaticas, y segtiin las
peculiaridades del caso, en una u otra de las formas
clinicas antes mencionadas; si ocurrié ya al nacer el
nino, pertenece a la forma congénita; si previamente
presentd un cuadro de reterus gravis, al tipo Ecklin;
si se presenté a 6-8 dias de edad, sin ictericia ni
infarto hepatico ni esplénico y existe eritroblastosis.
corresponde a la forma alérgica; y asi sucesivamente.
En todo caso, el estudio hematolégico 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 patolo-
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 dias, dis-
minuyendo luego continuadamente hasta los 14 dias
de la vida. He aqui los valores a las diversas edades.
segin BORNER:

NUMERO DE GLOBULOS ROJOS Y PROPORCION DE

HB. EN EL R-N

* Num de hema-

Dias de edad Hemoglobina ties, millones
ET. %o por c. ¢
21.26 5,35
2 22.22 5,60
3-6 19,50 5,_.0
T 18,66 4,84
8-10 18,50 4,82
11-13 16,22 4,27
14 15,20 4,23

También debe tenerse presente que en esta edad
los G. R. muestran una anisocitosis mas acentuada
que en edades ulteriores (la diferencia de diametro
de los hematies 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 hematies policromatofilos, hasta 50 por
campo; dicha proporcion disminuye rapidamente
durante la primera semana de vida, de suerte que en
la segunda ya se han alcanzado los valores norma-
les del adulto (maximo 1-2 por campo). Igualmente
se hallan aumentados los reticulocitos, poco después
del nacimiento, de modo que en lugar de los valo-
res normales para ¢l adulto (1-5/00), alcanzan el
primer dia de la vida 50-100/00, disminuyendo
luego progresivamente y hacia el final de la primera
semana son 3-10/00. Aun son mas elevadas las ci-

fras en los prematuros, en los que alcanzan
100-300/00, seglin SALOMONSEN (citado por
WOLFEF).

Finalmente, debe tenerse en cuenta que la presen-
cia de hematies nucleados o eritroblastos en la san-
gre del recién nacido, constituye una manifestacion
normal, alcanzando un promedio de 3 por cada 100
leucocitos, con grandes variaciones que pueden dedu-
cirse del siguiente cuadro de LIPPMANN,
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PROPORCION DE ERITROBLASTOS EN LA SANGRE DEL R-N
POR 1o0o LEUCOCITOS. (Las cifras enire pareniesis son
valores absolutas)

Nim. de | |
Edad en | nidos in- | yrinim | Maximo Promedio
horas | Vestiga-
dos
i, 42 0 37.8 (4.800) 3,2 (523)
8 20 0 | 24,4(3.70%) | 2,5 (469)
12 30 0 14,8 (2.883) 1,3 (277)
18 30 0 9,8 (1.274) 0,9 (152)
24 | 30 0 8.4 ( 756) | 04 (122)
36 30 0 24( 829) 0.3 ( 39)
48 30 0 1,6 ( 152) 0,3 ( 39)
5 dias | 0 0,2( 22) 0

Los eritroblastos desaparecen, pues, completamen-
te el sexto dia de edad. En los prematuros las cifras
son aun mayores, o sea, 63 por 100 leucocitos en
nifios de 800-1.200 gramos, segin LANDE (citado
por WOLFF).

Todos estos indicios significan aumentada juven-
tud de la sangre en dependencia del estimulo que la
anoxemia fisiolégica del feto supone para la eritro-
poyesis; al corregirse después del nacimiento, la he-
matopoyesis entra en las condiciones de vida extra-
uterina y se produce una ripida desaparicién 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
ripida destruccion.

En lo concerniente a los leucocitos deben tenerse
en cuenta las siguientes peculiaridades del periodo de
reciéen nacido; Al nacimiento existe leucocitosis
(16-22.000), que alcanza su maximo al segundo
dia de la vida, para disminuir luego rapidamente,
alcanzando hacia el quinto dia una cifra aproximada
de 9-10.000. Esta leucocitosis es producida por los
polimorfonucleares, que son destruidos en gran can-
tidad durante los primeros dias de vida, y en con-
secuencia, la polinucleosis inici2l (50-65 por 100)
es substituida por linfocitosis hacia el quinto dia.
En el cuadro hemati-o es de notar la desviacién a la
izquierda de los primeros tiempos de la vida, con
gran proporcién de bastonados (10-20 por 100),
cediendo ripidamente tras 2-3 dias, para alcanzar al
quinto dia los valores normales (3-5 por 100).

En relacién con lo apuntado. no se valorard igual
una cifra de 4,5 millones de G. R. en un nifio de
una semana (jnormal!) que en uno de dos dias de
edad, en el que significa anemia. A su vez la compro-
bacién de 5 erifroblastos por 100 leucoritos en un
nifio de un dia no tiene significacién patolégica. Sin
embargo, debe tenerse presente que la eritroblastosis
en Iog recién nacidos no tiene un valor de dato pafog-
nomonico, siendo un signo reactivo de la hemato-
poyesis ante estimulos de cualquier clase, con tal que
alcancen suficiente intensidad.

_ Por {itimo, en casos sin fenémenos de regenera-
cién en el cuadro hematolégico debe recurrirse a la
puncién de medula ©6sea, que nos consentira conocer
con seguridad la existencia o no de actividad eritro-
poyética. En los recién nacidos norma'es la propor-
cién de la eri‘ropoyesis a la leucopoyesis se comporta
como 1,6/1, en el primer dia de la vida y como
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1/3.5 en el sexto dia. Pues bien, en Casos de anemia
neonatorum con buena regeneracion se encuentran
valores de 4/5 (HITI) y bhasta de 3/1 (MANNHEL-
MER).

VI. ANATOMIA PATOLOGICA

Como la gran mayoria de los casos de exitus per-
tenccen a la forma arregeneratoria, no es de extra-
fiar que los hallazgos anatomopatolégicos sean de
ordinario concordantes en sefialar la casi total ausen-
cia de focos de eritropoyesis ex'ramedular (en higado
y en bazo) y por con'raste regeneracion leucopoysé-
tica, tanto en higado y bazo como en la medula
4sea, en la que, en cambio, es pobre la respuesta
eritropoyética; en algunos casos (BROWN y colabo-
radores, SUSSTRUNK) la medula era hiperplasica,
roja, mientras que en otros (PASACHOFF y WIL.
SON) era hipoplasica. Sélo en el caso de SCHE-
LEUSSING, que habia mostrado intensa eri‘roblasto-
sis en vida (80 eritroblastos, 100 leucocitos), se
comprobé en la autopsia notable formacion de fo
cos eritropoyéticos en higado, bazo, medula osea,
rinones, pulmones, pdncreas, suprarrenales y gan-
glios linfaticos. En es'e caso y en el de SUSSTRUNK,
se comprobé notable hemosiderosis en el higado
(y en este Gltimo también en bazo)

VII. ETIOPATOGENIA

La frecuencia con que se pre-enta esta enfermedad
es pequena, esfimindola WOLFF y NEIGUS en
1/5.000 nacimientos, aproximadamente. En su etio-
logia no interviene ni la edad, estado de salud ni
alimentacién de los padres, ni la prematuridad o ta-
mafio del nifio, pues salvo un caso de FOOTE, nin-
guno de los otros afecté a prematuros; fampoco in-
terviene el sexo, ocurriendo con frecuencia parecida
en ambos, La raza tampoco es un factor eriolégico,
habiendo descrito un caso en nifio de raza negra.
Tampoco la nacionalidad es factor determinante,
pues se han publicado casos en casi todos los paises
de Europa, en Norte y Sudemérica y Australia, Al-
gunos autores han querido buscar una relacién con
el estado hematoldgico materno y asi GREVELD ¥
HEYBROEK la relacionan con la anemia del embarazo
y carencia vitaminica D en la madre, aunque de los
seis casos que presentan sélo en uno exis'ia concomi-
tan*emente en madre e hijo una anemia hipocroma.
Esta relaciéon ha sido también negada por BARBOUR,
quien estudiando hematolégicamente 120 puérperas
y sus correspondientes recién nacidos no ha encon-
trado la menor relacion entre el estado hematico res-
pectivo, siendo de ordinario inferiores los valores en
la madre, Por ofra parte, es un hecho comprobado
que madres afectas de anemia perniciosa dan a luz
nifios hematolégicamente normales. En relacién con
este asun'o WINTROBE supone que la anemia de
recién nacido obedece a un defecto en factor anti
anémico infrinseco; si el feto consumié mucha pro:
porcién del mismo, se produciria una perniciosa del
embarazo, mientras que si fué la madre la que utili
z6 mucha cantidad en su propia hematopoyesis, ¢
feto dispone de muy poca y se produciria la anemi!
del recién nacido. Sin embargo, esta teoria se hall?
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por demostrar y no parece tampoco abonarla el ca-
racter de la anemia del recién nacido, que ni es ma-
crocitaria, ni megalobldstica, ni hipercroma (salvo
raros casos). Con esfa teoria pasamos a Otro grupo
que sostiene la patogenia carencial, como FOOTE,
que aboga por una rapida exhaustacion de los insu-
ficientemente dotados depésitos hematopoyéticos, cu-
ya opinion es dificil de defender si tenemos en cuen-
ta que la anemia de los prematuros no se presenta
antes de las cinco semanas de vida.

La posible relacion de la A. R-N con las eritro-
blastosis fué senalada en primer lugar por GRULEE
y BONAR, y cada vez fué haciéndose mas notoria
conforme se describieron casos alternafivos de esta
enfermedad e icterus gravis o de Hydrop: congenitus
untversalis en la misma familia, siendo este factor
familiar el mejor establecido entre todos los etioldgi-
cos. Asi, nosotros hemos obtervado una familia de
cuatro hijos, el primero de los cuales es sano, que
luego presentd A. R-N el segundo hijo y posterior-
mente también dos gemelas, tratindose siempre de
una forma postictérica, tipo Ecklin. Esta influencia
familiar y de grupo con los demis sindromes de |a
eritroblastosis perinatal ha sido confirmado por un
caso de SHAPIRO, LAWRENCE y COHEN, en que dos
gemelas univitelinas seguras, presentaron: una,
Hydrops. y la otra A. R-N, que también ferminod
por desarrollar la primera, al curar su hidropesia
congénita.

Diversos autores han defendido la idea de una defi-
ciencia congénita constitucional. LICHTENSTEIN abo-
ga por una debilidad congénita del aparato hemato-
poyético. EHRMAN supone que la acrecida fragilidad
globular que encontré en su caso es indicio de una
minoracién congénita de los hematies, que explicaria
esta enfermedad. Sin embargo, en la mayor parte
de los casos la resistencia globular es normal o
aumentada. WOLFF sos'iene la doctrina de una in-
madurez del sistema eritropoyé*ico que seguiria con-
servando caracteristicas fetales (eritropoyesis exframe-
dular) : el higado sobrecargado con el trabajo que le
imponen los primeros tiempos extrauterinos (di-
gestién, ictericia fisioldgica, etc.), no podria cumplir
adecuadamente esta otra funcién y ocurriria la ane-
mia; en cuanto a la eritrob'astosis se explicaria por
el caricter extramedular de la eri‘ropoyesis. LEHN-
DORFF supone que es precisamente la erifroblastosis
lo primario y la rapida destruccion de estos hematies
inmaduros seria responsable secundariamente de la
anemia. Sin embargo, contra esta interpretacion se
levantan varios hechos: SALOMONSEN ha podido de-
mostrar en el recién nacido la ocurrencia de formas
pasajeras de eritroblastosis que no se acomnafan ni
siguen de anemia, Por ofra parte, como hizo notar
BAAR, precisamente los hematies mas jovenes (reticu-
locitos) son los més resictentes: asi, pues, ademas
de la proliferacién eritroblastica debe admitirse un
trastorno estructural de los eritroblastos que les haga
mas fragiles.

Contrariamente, PARSONS considera la hemolisis
lo primario y la eritroblastosis lo secundario, y en
igual sen*ido se expresan DIAMOND vy colaboradores,
quienes suponen que la kemo'icis induce la elimina-
cion de formas inmaduras de glébulos roios al to-
rrente circulatorio con puesta en actividad de los
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focos eritropoyéticos extramedulares embrionarios;
por ofra parte, la hemolisis sobrecarga e] higado,
pudiendo determinar ictericia, lo que explicaria las
formas combinadas con ic'ericia graurs.
Recientemente parece haberse aclarado la patoge-
nia de las eritroblastosis, a raiz del descubrimiento
por LANDSTEINER y WIENER, en 1940, de la aglu-
tinina Rh, producida en la sangre del conejo me-
diante inyeccién de sangre de macacus rhesus; dicho
factor Rh lo contienen casi todos los humanos
(86 por 100) y s6lo en un 14 por 100 es la sangre
Rh negativa. LEVINE, KATZIN y BURNHAM, fueron
los primeros en achacar a esta aglutinina diversas
manifestaciones de las eritroblastosis fetales, al des-
cubrir que las madres de esos nifios eran Rh negati-
vas, suponiendo la siguiente patogenia: Cuando una
madre Rh negativa alberga en su ttero un feto Rh
positivo (por herencia de un padre Rh positivo) en
ciertas circunstancias la sangre del feto puede inducir
en la madre la formacién de aglutininas anti-Rh,
cuyos anticuerpos pueden difundirse en el fefo (al
igual que los anticuerpos contra la difteria, por
ejemplo) destruyendo sus hematies Rh positivos y
originando secundariamente eritroblastosis.
Admitida esta patogenia, ya corroborada por nu-
merosas observaciones, es muy facil de explicar las
peculiaridades de la A. R-N (familiaridad, conco-
mitancia con otras formas eritroblisticas, momento
de aparicion, efc.). Segln el estado funcional del
higado y de la medula ésea, se producirian las dis-

tintas formas clinicas, conforme esquematizamos
en ¢l cuadro siguiente: .
Estado funcional del:
Forma clinica que se produce
Higado Medula dsen
Bueno | Bueno | F. Alérgica. tipo I.ehndorff
Bueno ‘ Malo | F. Fritroblastica . tipo Donally
Malo | Bueno | F. Post-ictérica tipo Fcklin
Malo | F. Arregeneratoria  tipo Siisstrunk

Malo |

—

La frecuente insuficiencia hepatica durante el pe-
riodo de recién nacido explicaria la frecuencia de la
forma acompafiada a continuacidén del fcterus pro-
longado: si la medula ésea reacciona bien, 1a anemia
adquiere cardcter regeneratorio y suele curar (tipo
Ecklin), mientras que si también la medula
Osea es constitucionalmente deficiente, se origina una
forma arregeneratoria (tipo Siisstrunk), con tanto
mayor motivo cuanto que por la insuficiencia hepa-
tica, los focos de eritropoyesis embrionaria de esta
viscera son incapaces de suplir el fracaso de la medula
6sea. Si el higado es funcionalmente capaz, pero la
medula ésea defectuosa, al originarse la destruccién
de los hematies debe tomar a su cargo el higado
(y el bazo) la funcidn eritropoyética, desarrollando
eritroblastocis, y si se produce la forma sin ictericia,
tipo Donally, habitualmente de buen prondstico.
Por ultimo, si tanto el higado como la medula &sea
son funcionalmente perfectos, todo queda limitado
a una anemia pasajera, sin irtericia, ni eritropoyesis
extramedular, por ser la medula muy capaz de rege-
nerar los hematies perdidos, razén por la cual no se
comprueba eritvob'astosis: prodicese, en consecuen-
cia, la forma alérgica tipo Lehndorff.
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VIII. TRATAMIENTO

La terapéutica de esta afeccién no tiene diﬁcul'ta-
des (cuando no se trata de la forma arregeneratona)
y suele curar casi siempre, lo mismo con, que sin
tratamiento, Los métodos terapéuticos utilizados
han sido sobre todo la hemoterapia por las diversas
vias de adminisracién, recomendindose sobre todo
las transfusiones intravenosas (en el seno, corriente-
mente), seglin la técnica habitual, y en cantidad no
inferior a 10 c. ¢. por kilogramo de peso (FOOTE) .
siendo preferibles repetidas pequefias transfusiones
que no grandes, aisladas, al objeto de una rapida
normalizacién del estado hematico. Pero que no son
necesarias se desprende de las muchas observaciones
en que los nifios curaron, sin su empleo (aproxima-
damente en 1/4 parte de todos los casos publicados)
incluso en casos con menos de un millén de hema-
ties/c. ¢., lo que pone de relieve lo bueno del pro-
néstico en las formas con regeneracion. En casos
aislados se ha empleado ferroterapta, extractos hepa-
ticos por via paraentérica, y en uno de MAYMAN
combinado con icterus gravis, solamente vitamina K.
curando también. En cambio, en los casos de forma
arregeneratoria el prondstico es mucho peor: pero
no sabemos si transfusiones repetidas y precoces po-
drin conservar la vida de estos nifios (como sucede
en algtin caso de Hydrops ya salvado asi). 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 ninos fallecie
ron sin tratamiento de®transfusiones, poco tiempo
después del diagnéstico. Por consiguiente, no se in-
sistirdi demasiado nunca en la conveniencia de prac-
ticar exploraciones hematolégicas en todo caso de
recién nacido con aspecto anémico y si fuera una
forma arregeneratoria, practicar transfusiones intra-
venosas reducidas, diariamente (a razén de 10-15 c.c.
de sangre por kilogramo de peso, o sea, 30-50 ¢. ¢.) :
en casos de duda sobre el caricter de la forma clinica
se practicard la transfusién por si lo fuera y se in-
tentard aclarar ¢l diagnéstico con ayuda de la pun-
cién de medula ésea.

A este respecto hemos de indicar que en vista de
la patogenia de la enfermedad, puede resultar muy
peligroso practicar a estos nifios transfusiones dr
sangre de la madre, que conteniendo aglutininas anti-
Rh puede originar graves accidentes al nifio, acele-
rando su muerte en lugar de ayudarle. Para evitarlo
aconsejan. BURNHAM y ENGLEWOOD, proceder a 11
prueba directa de las sangres, segin LEVINE. La
mezcla de hematies del donante y el suero del recep-
tor se deja a 37° durante media hora, luego <
ce::ltnf'uga. leyendo segiin LANDSTEINER. Se deter-
minara el grupo Rh del nifio y del donante, siendo.
de ordinario, preciso un Rh negativo. De no pode~
realizarse con estas precauciones, resulta preferibl~

reemplazar la transfusién de sangre por la de plas-
ma.
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EPIDEMIOLOGIA Y PROFILAXIS
FIEBRE AMARILLA

DI

G. PIEDROLA GII

(Del Instituro de Higiene Militar)

El motivo que nos lleva a detallar el estado actual
de los factores epidemiolégicos de la fiebre amarilla
y su posible profilaxis es la actual contienda guerrera
que puede ponerlos en actualidad, pues no podemos
olvidar la posibilidad biolégica de invasién de nues-
tro Protectorado, Canarias, Baleares y en general
la cuenca del Mediterraneo, que se hallan potencial-
mente en condiciones de permitir un brote epidémi-
€0; y aunque en general el clima y las condiciones
higiénicas del Continente europeo no son favorables
a la extensién de la enfermedad, nuestra situacién
geogréfica y los hechos que enumeramos a continua-
ci6n deben de situarnos en vigilancia cuidadosa ¥y
constante,

El transporte de personal de zonas endemiadas
africanas a zonas sanas, la llegada al Continente
africano de tropas americanas, de las cuales algunas
procedgn 0 procederin de zonas endemiadas, las fre-
cuentisimas comunicaciones intercontinentales aéreas
que en pocas horas pueden traer enfermos en incuba-
c16n o mosquitos infectados por partir precisamente
de focos endémicos, seglin se advierte en el mapa
adjunto, y la gran difusién del Aédes en nuestras
islas, posesiones y Peninsula, son los hechos que nos
conducen a poner al dia los conocimientos de esta
plaga, que en nuestras campanas en América fué
enfermedad obsesionante, para todo el que embarca-
ba con aquel rumbo, para nuestros médicos que lu-
chaban a ciegas contra ella, para el mando que perdia
gran canfidad de efectivos y para la nacién, que veia
perder muchos de sus mejores hombres.

En el adjunto esquema, ademis de la distribucién
geografica de la fiebre amarilla y del aédes, sefialamos
a Lrazo continuo y aviones diminutos las principales



