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SEGUNDA PARTE

Las anemias en d nifo

Lo mismo que & cuadro hematico del nifio es distinto del cua
dro hemético del adulto, asi también en circunstancias patoldgicas,
las anemias del nifio presentan caracteres especides que las di-
ferencian del adulto. En esta parte slo vamos a destacar aquellas
particularidades del sindrome de anemia dd nifio que lo diferencia
del adulto. En esta exposicion, teniendo en cuenta sobre todo
los problemas del diagnéstico clinico y la edad del enfermo, ana
lizaremos sucesivamente las anemias del recién nacido, Zas ane-
mias del lactante y las anemias del nifio mayor. Las anemias del
recién nacido y dd lactante son las que mas se diferencian de las
anemias del adulto.

Entre Zas anemias del recién nacido, tenemos como formas
mas particulares las eritroblastosis y e sindrome de Winckel.

Entre Zas anemias del lactante las mas caracteristicas son las
eritroblastosis (dando lugar a diversos sindromes, tales como el
sindrome de von Jaksch-Luzet; mas a menudo secundario), la
anemia hipocromica infantil, la anemia del escorbuto y la anemia
por aimentacion con leche de cabra (anemias nutritivas).

Las anemias del nifio mayor pueden también ser primitivas o
secundarias. Las formas primitivas pueden dar tres sindromes dis
tintos : € sindrome de la anemia hemolitica aguda; € sindrome
hemolitico y eritroblastico, y € sindrome de la anemia aplésica
Las formas secundarias forman un vasto grupo en € cual no nos
detendremos.

Dentro de estos tres grandes grupos de las anemias infan-
tiles (anemias del recién nacido, anemias del lactante y anemias
del nifio mayor), los dos primeros (anemias del recién nacido vy
anemias del lactante) presentan ciertos caracteres especiales, so-
bre los cuales insistiremos antes de entrar en € estudio detalado
de cada uno de los tipos de anemias infantiles.
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CARACTERES GENERALES
DE LAS ANEMIAS DE LA PRIMERA INFANCIA
(RECIEN NACIDOS Y LACTANTES)

Durante la primera infancia, sobre todo en €l lactante y en el
recién nacido, las anemias se observan muy frecuentemente. Va
rios factores explican este hecho. En primer término, Za labilidad
particular del equilibrio hemdtico (hemolabilidad) , que se observa
durante este periodo de la vida. Esta labilidad, por otra parte, no
€S mas que un caso particular de la ldbilidad relativa general de
los organismos jovenes. Ello explica la facilidad con que se pro-
ducen desequilibrios, puesto que las regulaciones fisiolégicas, son
aion precarias. El sistema hematolégico en plena evolucion, aln
no estabilizado, se presenta muy sensible a las agresiones.

Unida a edsta labilidad especial, en esta época de la vida se
observan con gran frecuencia perturbaciones adquiridas, sea nu-
tritivas o infecciosas, que actlan sobre todo € organismo y mas
especialmente sobre su sistema hemadtico.

Ademas deben considerarse como factores importantes la cri-
sis fisiolégica del recién nacido, e crecimiento répido, la aimen-
tacibn muy especiadizada, los factores prenatales, etc.

Este conjunto de hechos hace que la anemia sea un sintoma
frecuente, en € curso de las afecciones del lactante; su frecuencia
es extraordinaria en € lactante hospitalizado, donde se juntan pa
ra explicarla la distrofia y la infeccion,

En tales circunstancias, sin embargo, la anemia es cas sem-
pre de intensidad moderada. (No debe confundirse la anemia con
la paidez de los tegumentos del lactante distréfico.)

Contrastando con la frecuencia con que se encuentran durante
la primera infancia anemias moderadas, secundarias, Sintométi-
cas, debemos recalcar la relativa rareza con que a esta edad se
presentan anemias primitivas. Las formas primitivas a esta edad
son méas raras que en cuaquier otra edad.

Las anemias en la primera infancia tienen ain otros carac-
teres particulares que les confieren unidad y permiten desecribir-
las en capitulo aparte, Esto se explica por la evolucion de la he-
matopoyesis a lo largo de la vida y @ carécter de escasa diferen-
ciacion en las reacciones a esta ‘edad.

La hematopoyesis aparece cas desde e comienzo de la vida
embrionaria y se pueden describir tres etapas sucesivas en su evo-
lucion :

1")  Periodo embrionario o prehepatico, durante e cual los
vasos y los glébulos rojos derivan del mesodermo extraembriona-
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ro: megalohematopoyesis, células rojas gigantohipercromicas,
glébulos rojos de primera generacion, de origen mesenquimatoso
hemohistioblastico.

2¢) Periodo fetal, premedular, hepatoesplénico, que se inicia
a tercer mes de vida intrauterina; en el hombre, es mas corto el
periodo embrionario (!) ; periodo de diferenciacion organica, pa
renquimatoso, en el cua las células primordiales desaparecen pro-
gresivamente y son sustituidas por las de segunda generacion, he-
mocitoblasticas. Ahora empieza a diferenciarse junto a la serie
roja, la serie blanca, granulosa y la megacariocitica, pero todavia
se ven focos celulares del tipo y evolucién embrionarios.

Hacia € cuarto mes hace su aparicion la médula Osea, pero
con funcionalidad escasisma; se podria hablar desde entonces de
un subperiodo hepatoespleno medular, en & cua la médula Gsea,
toma poco a poco un papel cada vez més importante.

3?) Periodo medular. En el momento del nacimiento ya no
se encontrarian en € higado ni en e bazo, mas que algunos islotes
vasculares, vestigios residuales, a minima, de la disposicion fetal.
Préacticamente la funcion hematopoyética del higado cesaria hacia
e quinto mes de la vida intrauterina y la de bazo disminuiria
considerablemente hasta € séptimo mes, para cesar en e feto a
término.

La eritropoyesis medular, 0 normotopa, €S pues caracteristica
de la vida extrauterina normal.

Ahora bien, € recién nacido y € lactante joven, estan tan
cerca de los periodos fetd y embrionario que conservan todavia
una plasticided reaccional extraordinaria, a tiempo que una faci-
lidad muy caracteristica para la regresion a las etapas anteriores
de la hematopoyesis, esto es, reviviscencia de las eritropoyesis ezx-
tramedulares 0 heteropas. Asi veremos explicadas las particulari-
dades de agunas anemias en e nifio de tierna edad.

1) Vivacidad de las reacciones. De ahi el caracter plastico
de ciertas anemias a esta edad.

2) En el recién nacido: persistencia frecuente de la hema-
topoyesis del tipo fetal; este fendmeno es todavia méas evidente
en € prematuro.

3) En & recién nacido y en el lactante pequefio: revivis-
cencia de la hematopoyesis extramedular, que segin la profundi-
dad del trastorno conducird a tipo fetal (corrientemente) o alin

(1)  No olvidar que sc¢ podrian encontrar normalmente c¢élulas del tipo
cmbrionario aun en el recién nag¢ido (Tecizalic) aunque en proporeién minima,
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a embrionario (més raramente y entonces de caracter mixto : fe
ta y embrionaria).

4) Las modificaciones de la serie blanca en los casos 2 y 3
son casi constantes y la modificacion regresiva se traducira por
una menor independencia, de las series roja y blanca de origen
comin (!) que tan netamente diferencian a menudo sus reaccio-
nes en € nifio mayor y en adulto. Habiéndose iniciado reciente-
mente la diferenciacidn, toda etapa regresiva implica una reaccion
primitiva o global, esto es, de incompleta diferenciacion. Resulta
una reaccién que no es exclusiva sino preponderantemente roja y
se asocia siempre una participacion a veces importante de la serie
blanca. Pueden producir asi €l cuadro de la eritropoyesis fetd,
hasta con agun toque embrionario.

En resumen : Reacciones plasticas, heterotopias, y reacciones
mixtas predominantemente rojas, son los caracteres hematoldgi-
cos mas particulares de ciertas anemias del lactante tierno y del
recién nacido. Por € contrario, en otro grupo de casos observa
mos e eemplo opuesto, la hipoplasia, que, sin embargo, es mas
frecuente en la segunda mitad de la vida del lactante. Esto unido
a lo especiad de las condiciones etiolégicas, judtifica € estudio se-
paado de las anemias en primera infancia

Hechas estas precisiones generades, sobre las anemias de la
primera infancia, estudiaremos las anemias infantiles describiendo
sucesivamente :

A) Las anemias del recién nacido.
B) Las anemias del lactante,
C) Las anemias del niiio.

A) LAS ANEMIAS DEL RECIEN NACIDO

La anemia es ya muy evidente cuando la cifra de glébulos
rojos baja de 3 14 millones y la hemoglobina desciente por debao
de 12,8 gr. dentro de los diez primeros dias.

Clinicamente, las anemias del recién nacido, pueden ser divi-
didas segin la edad en que se presenten en precoces que Se obser-
van durante las dos primeras semanas y tardias que Se presentan
entre la cuarta a la sexta semana después de] nacimiento.

Las anemias precoces del recién nacido son en genera sin-
tométicas, sea de hemorragias, sea de infecciones en genera lar-
vadas 0 latentes (sepsis del recién nacido, sifilis) sea de eritro-
blastosis. Hay también formas primitivas, raras, entre las cuaes

megacarioeitica aunque en general en menor escala.
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se encuentran € sindrome de Winckel, y la anemia congénita, hi-
popléstica, crénica. Esta Ultima difiere de la anemia eritroblas-
tica en que no es familiar, sino esporadica, en que es arregenera-
tiva, crénica, con mielograma pobre, aunque a veces con cuadros
analogos se encuentra un mielograma mucho mas rico.

Las anemias tardias del recién nacido, se presentan mas tar-
diamente, hasta la cuarta a la sexta semana después de naeci-
miento. Se trata de sindromes anémicos que se presentan en
general a una edad mayor pero que pueden hacerlo ya a
esa edad. Tales son la anemia de la ictericia hemolitica con-
génita, diversas anemias de lactante, entre las cuales hay ane-
mias del tipo hipoplastico, anemias con sindrome de von Jaksch
y Luzet y la llamada “anemia fisiologica’ que es mas comin en
el débil congénito y en e prematuro. Esta anemia se deberia a la
exageracion del fendmeno fisioldgico de la desglobulizacién post-
natal. En general corresponde més a periodo del lactante que a
del recién nacido y no puede ser prevenida con medicamentos,
aunque puede atenuarse meorando las condiciones higiénicas.

De las anemias del recién nacido solo estudiaremos en deta
lle los dos tipos mas caracteristicos:

1v) Las eritroblastosis primitivas del recién nacido o “ery-
throblastosis  feetalis”.
2¢) El sindrome de Winckel.

1¢) Las eritroblastosis primitivas del recién nacido
0 “erythroblastosis feetalis”

Ya dijimos que en d recién nacido pueden existir sindromes
de eritroblastosis secundarios a sepsis, sifilis, hemorragias, etc.
Aqui nos referiremos a las formas, “primitivas’ que se presentan
independientes de toda causa etiolégica determinable. El capitulo
de las eritroblastosis primitivas constituye, como luego veremos,
un interesante capitulo de Za patologia fetal, que es a menudo pa
tologia de] binomio madre-feto.

La denominacion de eritro’blastosis se debe a la reaccion eri-
trobléstica existente en la sangre circulante y en diversos drganos.

Estas eritroblastosis del recién nacido (Lehndorff, 1934), son
en general familiares. Clinicamente se caracterizan por hepato-
megalia, esplenomegalia, anemia y a veces ictericia. En € hemo-
grama se encuentra acompafiando la anemia, elementos inmaduros
de la gerie roja y granulocitaria (eritremia y eritroleucoblaste-
mia). En la médula en genera se encuentra una hiperplasia nor-
moeritrobléstica, pero con diferenciacion incompleta (anaplasia)
A veces se encuentra también una reaccion megaobléstica, espe-
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cialmente en los casos graves. Fuera de Za médula, especiamente
en e higado y en e ‘bazo, se encuentran focos de eritropoyesis
(eritropoyesis extramedular).

Como ya hemos dicho, desde el punto de vista etiopatogénico
se trata de procesos primitivos, esenciales, en los cuales no puede
ponerse de manifiesto ningin proceso infeccioso, sifilis, etc.

Desde € punto de vista de l¢ evolucion, se puede observar que
0 bien matan pronto o bien curan definitivamente. Esto quiere
decir que la causa que las condiciona actla transitoriamente.

Desde d punto de vista patogénico, se ha sostenido que pu-
diera tratarse de un vicio primario de la eritrogénesis (teoria
disgenética de Lobenfeld), o bien de un proceso primario de la
médula (mielosis eritrémica o eritroleucémica de Di Guglielmo)

La doctrina més aceptada actuamente, como veremos mas
adelante, es que la eritroblastosis es un proceso secundario, reac-
cional, a un proceso inicialmente hemolitico (teoria hemolitica de
los autores ingleses).

La hepatoesplenomegalia, la eritroblastosis, la anemia y la ic-
tericia, que congtituyen la sintomatologia basica de la afeccion,
se combinan en forma variada para dar origen a diversos tipos
clinicos.

En uno de estos tipos clinicos predomina la ictericia con €
aspecto de una ictericia grave. Es la ictericia grave tipo Pfannens-
tiel. En dla en generad la hepatoesplenomegdia y la eritroblasto-
sis son importantes. El cuadro aparece en generd dentro de las
veinticuatro horas que siguen a nacimiento. Las heces son colo-
readas y frecuentemente se observan hemorragias. Algunos casos
pueden curar, pudiéndose desarrollar ulteriormente en e€llos ma
nifestaciones neurolbgicas (diplejias, rigideces, retardos intelec-
tuales) que traducen lesiones de los centros nerviosos.

Hay otros tipos clinicos en los que predomina la anemia. Se
describe bagjo la denominacion de anemia cronica idiopdtica del
recién nacido. En esta forma en general la hepatoesplenomegalia
y la eritroblastosis son discretas. El cuadro aparece dentro de los
primeros quince dias que siguen a nacimiento, aumentando luego
para concluir curando en forma lenta y progresiva a final de pri-
mer afio, sin dgar secuelas. La gerie blanca y las plaguetas estan
mucho menos tocadas que en € tipo anterior, siendo en genera
normaes 0 vecinas a lo normal.

En un tercer tipo clinico predomina € anasarca (anasarca
fetoplacentario tipo Schride). O bien se trata de un feto muerto, o
de un nifio que vive pocas horas, presentando €l cuadro de una hi-
dropesia generalizada congénita. En los oOrganos se encuentran
infiltraciones celulares formadas por eritroblastos ; de agui la de
signacion de eritroblastosis que le dié Rautman en 1912
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Lehndorff y Teodori esquematizan en la siguiente forma las
diferencias entre los tres tipos de eritroblastosis:

Anasarca
Caracteres fetoplacentario Ictericia grave Anemia  grave
COMIENZO  .........,. Intrauterino . . . Del nacimiento al 29 dia Durante la [? semana.
ICTERICIA  ,.......... A menudo neta. Muy intensa . . . ... Ocasional.
ANEMIA ... . ... Escasa ......... Moderada ...... Intensisima.
HEPATOESPLEN 0 M E-

GALIA ... .... Intensa ........ Intensa  ........ Moderada o ausente.
ANAPLASIA ::::..... Muy  importante. Discreta ....... Casi nula.
ERITROBLASTOSIS . . Intensisima . . . Intensa ....... Escasa.
MEGALOBLASTEMIA . Importante .... Dudosa ........ No.

EDEMA  ............ Muy neto . . . . .. A menudo neto . . Raro.
ERITROPOYESIS EX-
TRAMEDULAR ..... Muy neta . . ..., Importante . , . , . Importante.

En estos Ultimos tiempos a los tres tipos clasicos se han
agregado otros tipos menos frecuentes; entre elos estan la dia-
tesis hemorragica eritrobldstica (Javert), la forma cirrética de
Henderson, que es la més grave, con feto macerado, y agunos
otros tipos muy graves pero aln no clasificados.

F'isiopo tologia ¥ patogenia.

Los autores ingleses (Parson, Hauskley y Gittins, 1933), ha
bian sostenido que las eritroblastosis llamadas primitivas del re-
cién nacido, eran en realidad secundarias a un proceso de hemé-
liss que se habia ya iniciado durante la vida fetal y se continuaba
luego durante las primeras etapas de la vida extrauterina. Los
depdsitos de hemosiderina encontrados en e higado, bazo, rifidn,
nicleos basales del encéfao, ete., probaban la redlidad de este pro-
ceso de hemdlisis. Para explicar esta hemdliss Darrow emitio la
hiptesis de que ella seria € resultado de una reaccion antigeno
anticuerpo. Hoy admitimos que € antigeno estaria representado
por los glébulos rojos del feto y los anticuerpos correspondientes
se desarrollarian en e] organismo materno y alcanzarian a feto
por via diaplacentaria

Estudios ulteriores demostraron la veracidad de la hipdtesis
de Darrow. En primer término se observd que cuando se hacian
transfusiones sanguineas en embarazadas, especidmente s estas
transfusiones se repetian, se o'bservaba con cierta frecuencia ac-
cidente hemoliticos agudos a pesar de que se hubiera hecho un
estudio prolijo para determinar que las transfusiones fueran rea
lizadas por personas del mismo grupo sanguineo. En 1940, Wiener
y Peter, explicaron muchos de estos accidentes hemoliticos de
transfusion sanguinea en las embarazadas, admitiendo que se tra
taba de un proceso de isoinmunizacién de la madre, por un nuevo



380 RAUL A. PIAGGIO BLANCO -PEDRO PASEYRO

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

factor de grupo sanguineo, que existiria en e feto y que pasaria
a la madre por via transplacentaria. Este pasgje a organismo
materno de un factor nuevo de grupo sanguineo de origen fe-
tal, provoca en ese organismo materno la aparicién de anticuerpos
correspondientes. Estos anticuerpos son hemoaglutininas, puesto
que ¢] €lemento que actué como antigeno provocador son los glé-
bulos rojos del feto.

Pueden existir, pues, en e organismo materno, hemoagluti-
ninas provocadas por los glébulos rojos del feto.

Por otra parte, en 1940, Landsteiner y Wiener habian en-
contrado un nuevo factor de grupo sanguineo que denomina
ron factor Rh. Se llamé Rh por haber sido demostrado en
d macacus Rhesus. A este nuevo factor Rh, se atribuyeron los
accidentes de hemdlisis que podian observarse en las embarazadas
a consecuencia de transfusiones sanguineas.

En general, los dadores de sangre son Rh+. L.a sangre de es
tos dadores Rh+, a ser transfundida a embarazadas Rh-, puede
desencadenar accidentes de hemolisis. Estos accidentes pueden
acontecer en la primera transfusién cuando eI organismo materno
ha sido inmunizado por un feto Rh+.

Por otra parte se observd, que estos accidentes hemoliticos de
transfusion, se observaban mucho més frecuentemente en emba-
razadas que luego tenian hijos que padecian de eritroblastosis fe-
tales o que presentaban diversas complicaciones obstétricas (abor-
tos, toxemia, etc.), a pesar de que dichas transfusiones se hubie-
ran readlizado con sangre bhien clasificada. Son accidentes que acon-
tecen en personas del mismo grupo sanguineo clasico (accidentes
intragrupo)

Anadlizando estos hechos, en 1941, Levine y Katzin, sugieren
gue debe exigtir una relacién entre los dos fenémenos: accidentes
de transfusion intragrupo y eritroblastosis. Por esta relacion se
explicarian los dos caracteres capitdes de las eritroblastosis fe-
tales, que son, € origen intrauterino de la hemdlisis y su inciden-
cia familiar. La repeticion de los contactos con € antigeno inmu-
nizante favorece el desarrollo de estos fendbmenos, |0 que nos ex-
plica que ellos sean més frecuentes en las multiparas.

El estudio de estos hechos llevé a pensar que e factor res-
ponsable fuera € factor Rh de Landsteiner y Wiener.

Levine y Katzin demostraron precisamente que estos fené-
menos estarian condicionados por la inmunizacién de una madre
Rh negativa, por el factor Rh de los glébulos rojos del feto.

Pero s ] factor Rh juega un papel tan preponderante, vea
mos ahora qué es lo que sabemos de dicho factor Rh.

Ya dijimos que en 1940 Landsteiner y Wiener habian demos-
trado que & suero de los congos preparados contra los globulos
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rojos del macacus Rhesus, contiene una hemoaglutining o factor
anti-Rh, que no €S un anticuerpo rigurosamente especifico.

Este factor anti-Rh no sdlo actuaria sobre los glébulos rojos
del macacus Rhesus, sino que también actla sobre los glébulos ro-
jos ddd 85 % de los seres humanos. Este hecho significa que el
85 % de los seres humanos son portadores del factor Rh, es decir,
son Rh positivos. Lo mismo que los grupos sanguineos clasicos,
este nuevo factor de grupo sanguineo, se hereda como simple ca-
réacter mendeliano, siendo dominante (Landsteiner y Wiener).

Exigtiria, pues, de acuerdo con la doctrina de la herencia
mendeliana, un par de genes, Rh y rh. De consiguiente, son po-
sibles tres genotipos : d 1°, Rh, Rh;. & 29, Rh rh, y € 3° rh, rh.
Los dos primeros genotipos (Rh, Rh, y Rh, rh) corresponden a
fenotipo Rh+ y € restante a fenotipo Rh-.

Con estos datos, se ha podido calcular la frecuencia de los Rh
positivos y Rh negativos en la poblacion, y se ha visto que € feno-
tipo positivo (Rh+) se observa en d 84,6 % de la poblacidn;
resto, 15,4 %, es Rh-. Por tanto, las combinaciones Rh, Rh, y
Rh, rh, abarcan e 84,6 % de la poblaciéon y la combinacion rh,
rh @ 15,4 %. El porcentaje 84,6 % se descompone a su vez en dos
genotipos : el 1°, Rh, Rh, que es homozigote que comprende & 37 %
de la poblacion y € 2°, Rh rh, que es heterozigote que comprende
d 47,6 % de la poblacién. El grupo Rh- (rh, rh) es homozigote.

En sintesis :
[ genotipos
Rh-Rh Homozigote (37 9))
GENE Rh
Rh + (fengtipo)
84,6 9 .
Rh . rh/ \Heterozigote (4 7 6 o9)
GENE rh
rh . rh-Rh — (fenotipo) Homoxigote

| 15,4 9

S en un matrimonio € padre es homozigote y la madre per-
tenece a fenotipo Rh negativo, todos los hijos de ese matrimonio
serdn Rh positivos y por tanto todos serén capaces de provocar
en la madre Rh negativa isoinmunizacion. Esta isoinmunizacién
provoca en el organismo materno hemoaglutininas, las cuaes pa
sando por via trasplacentaria a organismo feta desarrollan la
eritroblastosis.  Los hijos de tales matrimonios pueden resultar,
pues, con eritroblastosis, sobre todo en embarazos sucesivos.

S en cambio, en € matrimonio con una mujer Rh negativa,
e padre es heterozigote, € 50 % de los hijos sera Rh positivo vy
d 50 % sera Rh negativo. Los hijos Rh negativos serdn incapaces
de inmunizar a la madre. Por consiguiente, s aguno de los hijos
de una madre Rh negativa es Rh negativo, e hecho prueba que €
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padre es heterozigote y que pueden tentarse nuevos embarazos,
con més del 50 % de probabilidades de (escapar a la eritroblasto-
sis. Si ambos padres son Rh negativos, es decir, que son homozi-
gotes, la enfermedad tiende a desaparecer réapidamente.

Pero para que los gldbulos rojos fetales puedan desencadenar
en d organismo materno la aparicion de los anticuerpos responsa
bles de las eritroblastosis, es necesario que dichos glébulos rojos
fetales, penetren en e organismo materno. Pero, ;cémo es posible
esta penetracion s sabemos que normamente las circulaciones
materna y fetal son cerradas ?

La penetracion de glébulos rojos fetales al organismo mater-
no es posble por lesiones de la barrera placentaria que se encuen-
tran en los casos graves de eritroblastosis. Dichas lesiones de la
placenta, bien demostradas por Javert, consisten en eritroblasto-
sis de la placenta y hematoma interplacentario, rico en eritroblas-
tos, de consiguiente origen fetal.

La ausencia de lesiones placentarias, impidiendo & pasge de
glébulos rojos fetales a organismo materno, nos explica que cier-
tos fetos, Rh+ no logren inmunizar a organismo materno Rh-.
En cambio, los anticuerpos desarrollados en € organismo mater-
no pueden atravesar facilmente la placenta y llegar a organismo
feta. Es bien conocido € pasge genera de los anticuerpos hu-
morales por via placentaria. Dicho pasgje acontece en cantidades
importantes en € Ultimo periodo del embarazo.

El factor Rh, contrariamente a los factores clasicos A;, A,
B, s0lo se encuentra en los glébulos rojos como los factores M y
N. También e factor Rh lo mismo que los factores M y N, y con-
trariamente a los factores clasicos, no se acompafia normamente
de las aglutininas correspondientes. En cambio, e factor Rh di-
fiere de los factores M y N, en que el factor Rh contenido en la
sangre, cuando es inyectado a una persona que no lo contenga
(Rh-), da lugar a la produccion de aglutininas anti-Rh ; desarro-
lla, pues, isoinmunizacion ; en cambio, los factores M y N sOlo se
revelan por heteroinmunizacion.

Estos conocimientos han conducido a estudio humoral de las
eritroblastosis que ha sido la base para € diagnéstico humoral
de las mismas. Se ha intentado e diagnéstico humoral de las eri-
troblastosis, sea investigando las aglutininas anti-Rh en las ma
dres, sea investigando € factor Rh en e feto y en la madre.

La investigacion de las aglutininas anti-Rh en las madres de
nifios con eritroblastosis, da resultados positivos solo en & 50 %
de los casos. La tasa de dichas aglutininas baja muy répidamente
y ademéds la senshilidad de la, técnica es relativa No todos los
anticuerpos capaces de reaccionar “in vivo” pueden ser demos-
trados “in vitro”*. El vaor ded procedimiento es, pues, reétivo.
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La investigacion del. factor Rh en el feto y en la madre, es
muy importante. En los casos de eritroblastosis € hallazgo debe
ser un Rh postivo en e padre y en d feto y Rh negativo en la
madre. ,

Levine encontr6 que de 151 madres de nifios con eritroblas-
tosis, s0lo el 7 % eran Rh- y aln en estos casos e diagnostico era
dudoso; 204 padres de nifios eritroblastésicos y 139 nifios de las
madres Rh— todos (100 % ) eran Rh-+.

S d nifio y la madre son Rh positivos, e diagnéstico de eri-
troblastosis es muy dudoso y debe méas bien pensarse en otras
afecciones. Decimos muy dudoso, porque cabe la posibilidad de
casos de eritroblastosis con madre Rh+, ya que pueden en e glé-
bulo rojo existir otros hemoaglutinégenos diferentes del Rh, pero
el hecho parece ser raro. Esta isoinmunizacion por otros factores
podria ser responsable de otros accidentes obstétricos (toxemia)
y fetdes en e curso de embarazo (malformaciones, muerte feta,
mortinatalidad,  etc.).

En sintesis, o mas importante para € diagnéstico humoral
de las eritroblastosis, es la demostracion de la combinacién de una
madre Rh-, con un padre Rh+.

Antes de terminar, manifestaremos que la identificacion en-
tre e factor Rh del hombre y e del macacus Rhesus puede no
ser totalmente exacta (Davidsohn y Toharsky, 1942) :

La absorcion de un suero anti-Rh humano con gldbulos rojos
humanos, fija completa o parcidmente las aglutininas anti-Rh
para glébulos humanos y todas las anti-Rh para glébulos de ma
caco (savo un remanente presente en los sueros normales) ; en
cambio, la absorcion con glébulos de macaco fija todas las agluti-
ninas anti-Rh para € macaco, pero no las aglutininas para € glo-
bulo rojo humano; esto indicaria, pues, que existen ciertas <dife-
rencias antigénicas entre el factor Rh del mono y & del hombre,
hecho que ha sido confirmado ulteriormente.

Ademés, parece ser que e factor Rh humano es complejo,
pudiendose distinguir en € varias fracciones (R;, R., R;) repar-
tidas diferentemente segin las personas estudiadas (Wiener vy
Levine).

Segln  Javert las eritroblastosis (incluyendo aqui todos los
tipos clinicos) son responsables ded 3,2 % de las muertes fetales.
Estas cifras sobrepasarian a las que corresponden a la difilis, las
sepsis y las hemorragias.

La incidencia seria de 1 cada 438, incluyendo fetos y recién
nacidos vivos.

Una vez estudiadas las eritroblastosis en su concepto, sus
tipos clinicos y su fisopatologia, analizaremos ahora los proble-
mas referentes al prondstico, al diagnostico, a tratamiento y a
la profilaxis.
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Pronéstico.

El prondstico varia con € tipo, clinico de la eritroblastosis.
El anasarca fetoplacentario da una mortaidad de 100 %. El tipo
clinico de ictericia grave da una mortalidad de 54 % y las formas
con anemia grave o en los hemorragiparos dan un 25 % de mor-
talidad. En las formas graves no catalogadas €l porcentaje de le-
tdidad es elevadismo (Javert) . Es comin la asfixia del recién
nacido.

Diagndstico.

El diagnostico positivo se establecera teniendo en cuenta los
antecedentes (sobre todo obstétricos) y los elementos més impor-
tantes del cuadro clinico, que son: la ictericia precoz y progresi-
va, la anemia con eritroblastemia, la hepatoesplenomegdia, la
coluria con meconio y materias fecales bien coloreadas, la depre-
sion, la deshidratacion, € colapso y las hemorragias.

El diagnostico diferencial se planteard segin el tipo clinico.
En el tipo ictérico se planteard € diagndstico diferencia con la
ictericia fisiolégica, que agunos atribuyen también a la isoinmu-
nizacién y que aparece entre e segundo a cuarto dia del naci-
miento. No se acompafia de otros sintomas ni hepatoesplenome-
gdia, ni anemia, ni repercusién general, siendo su evolucién be-
nigna. En € recién nacido pueden o'bservarse alin ictericias pa
tologicas, sea por infecciones (sepsis, sifilis), sea por obstruccion
de las vias hiliares, por malformaciones congénitas. En el tipo
amnémico, excluidas las hemorragias se planteard € diagnostico con
la sifilis congénita, con la sepsis del recién nacido, con la ictericia
hemolitica familiar y e sindrome de Winckel que son a menudo
sindromes  iteroanémicos.

Pueden confundirse también con las lesiones cerebromenin-
geas, la enfermedad hemorrégica del recién nacido, las cardiopa
tias congénitas, etc,

Javert, en los recién nacidos sospechosos, hace sistemética
mente & estudio de la sangre dd cordon umbilical.

Profilaxis.

S d primer hijo de un matrimonio muri6 de eritroblastosis,
hay cas e 100 % de probabilidades que los demés también lo
hagan. Si e primer hijo nacié sano y e segundo con eritroblas-
tosis, hay 50 % de probabilidades que € tercer hijo sea sano.

Se puede pues correr, en este caso, € riesgo de nuevos emba-
razos. S e matrimonio ha tenido varios hijos sanos, la probabi-
lidad disminlye mas aun.
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Tratamiento.

Conviene, para poder actuar precozmente, hacer e diagnds
tico precoz prenatal. Para €ello la historia obstétrica es importan-
te. son, elementos para este diagndstico la multiparidad que se
encuentra en e 92 % de los casos, € volumen excesivo dd (tero,
d color amarillo-marron del liquido amnidtico, la prematurez, la
toxemia gravidica, la muerte intrauterina del feto, la eritroblas-
tosis en otros hermanos, € soplo sistdlico del corazén fetal “in
Utero”, etc.

En redidad, la enfermedad no es familiar en & sentido es
tricto de la paabra. Por eso la historia obstétrica debe preceder
a la historia familiar. La combinacién de una madre Rh- con un
padre Rh+ es también un elemento de probabilidad. También €
titulo de las aglutininas anti-Rh puede ser seguido durante e em-
barazo. En los casos en que se sospeche (el diagndstico prenatal),
hay que evitar en lo posible la andgesia o la anestesia obstétrica
de la madre a causa de la frecuencia de la asfixia intrauterina en
estos nifios. La interrupcion del embarazo o la cesarea estaran.
més indicados por €l estado de la madre. Este es € criterio ac-
tual, que no es seguro que sea el definitivo.

Como tratamiento curativo estaran indicadas precozmente las
transfusiones sanguineas, que se haran en forma repetida a la
menor sospecha. Se daran 15 a 20 c.c. por Kg. de peso. No se
usard nunca la sangre de la madre, ni de otros dadores Rh- sen-
shilizados (') . Fuera de esto, se puede usar cualquier sangre del
mismo grupo, puesto que e nifio es Rh+ y no se sensibilizarda aun-
gue se repitan las transfusiones. Todo invidiuo Rh+ es un receptor
universal en relacion con este antigeno. Se dard, ademas, oxige-
noterapia continua, pues la asfixia es frecuente en los nifios con
eritroblastosis. Se tratard la deshidratacion. Algunos autores agre-
gan la adminigtracion de vitamina K.

Algunos nifios que sobreviven a las formas graves pueden
presentar ulteriormente cirrosis juvenil, trastornos mentales, (di-
plgjias espasticas, etc.

2°) E | sindrome d e Winckel

B sindrome de Winckel constituye un tipo de icteroanemia
hemolitica aguda, muy caracteristica del periodo del recién na
cido. Se acompafia de hemoglobinuria y de cianosis. De esta aso-
ciacion de ictericia y cianosis resulta € tipo bronceado de la co-
loracién de los tegumentos. Ademas, es apirético. Podemos distin-
guir una modalidad epidémica, precoz, de las dos primeras serna
nas y otra mas tardia y esporadica, pero que es idéntica en cuan-
to a cuadro clinico. Prondstico muy grave.

(1) Segun Boorman es preferible usar sangre Rh- (no sensibilizados)
porque entonces los glébulos rojos tendrian mayor sobrevida.

25
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Fig. 84.

Forma esporadica del sindrome de Winckel.—Nific de un mes de edad; ictericia
intensa y generalizada, gran cianosis de labios, regiéon peribucal, orejas y extremi-
dades ; sobre el fondo ictérico del cuerpo se aprecia también la intensa cianosis de
donde resulta el color bronceado particular. Psiquismo poco afectado, esplenohepa-
tomegalia ; hemocultivos en medio T negativos ; R. W. negativa en los padres. Orinas
color vino de Malaga. En los dias inmediatos disminuye la cianosis y aumenta la
palidez. Hemoglobinemia (en plasma y en suero) ; hemoglobinuria ; ademas hema-
turia (con cilindros hematicos) ; signo del lazo negativo; tiempo de sangrado, 3 mi-
nutos ; tiempo de coagulaciéon en tubo, 6 minutos y medio ; plaquetas 279.200 ; bilirru-
binemia directa 6mg.40 ¢, indirecta 3mg.74 ; reticulocitos 5 ¢ y eritroblastos 3 cada
100 leucocitos (el dia 19) ; valor globular creciente hasta 1,46 (hemoglobinemia), leuco-
citosis hasta 39.400. Apirexia. Curacion.

La enfermedad hemorrdgica del recién nacido comprende to-
das las hemorragias patoldgicas cuya causa no ha podido ser de-
terminada y que se observan precozmente en el periodo del recién
nacido. Hay que distinguirla de aquéllas provocadas por € trau-
ma, septicemia, sifilis o eritroblastosis primitivas.

Este sindrome puede ser debido, ya sea a una fragilidad es
pecial de los vasos (vasbgeno) , sea a una perturbacién del me-
canismo de la coagulacion (hematdégeno) . Este dltimo tipo es €
gue ha sido mejor estudiado. Se ha podido demostrar que nor-
malmente hay una disminucién de la coagulabilidad de la sangre
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de los recién nacidos, que es debida a una hipoprotrombinemia fi-
sologica que pasa por un maximo entre € tercer y cuarto dias
y es més intensa en los prematuros y débiles congénitos. Se ha
demostrado que esta hipoprotrombinemia se debe a una carencia
de vitamina K. Esta carencia puede deberse, entre otras causales,
a la esterilidad del tracto entérico del recién nacido, ya que sabe-
mos que la vitamina K es dintetizada por la flora entérica Estos
cuadros mejoran con € agregado de vitamina K. Los sintomas se
observan desde € tercero o cuarto dia, en especia hemorragias
gastrointestindles (melena del recién nacido), de piel, vagina, om-
bligo, cuero cabelludo, nariz, ‘boca, cerebromeningea (no confun-
dir con la mucho més frecuente hemorragia cerebromeningea por
trauma obstétrico). La misma vitamina K se puede usar en for-
ma profilactica en los prematuros.

B) LAS ANEMIAS DEL LACTANTE

Hemos visto que se observan con mucha frecuencia, pero que
las formas graves, asi como las formas primitivas, son relativa
mente raras. Desde e punto de vista etiolégico, debemos tener en
cuenta que €l trastorno de los procesos fisiolégicos que conduce a
la anemia puede ser engendrado por un defecto congtitucional de
una parte y por factores extrinsecos de la otra,

Sin embargo, a esta edad es dificil separar la parte que co-
rresponde a la constitucion y la parte de los factores extrinsecos.
Segin € factor dominante :

19) ENDOGENOS:
a) Anemia de los prematuros y débiles congénitos ; anemia primitiva del recién na-
cido (sin ictericia ni eritroblastosis -
b) Eritroblastosis primitivas

20) EXOGENOS (anemia sintomatica de los clasicos) :

Sobre todo si prolongadas; la filiacion de la
anemia es evidente : bronconeumopatias, tos

: Agudas ...,...... L. . .
a) Infecciosas (a 9 convulsa, sarampién, piodermias, supura-
veces larvada ciones, septicemias, disenteria, piurias, etc.
0 latente) . .
La filiacibon es menos evidente; hay . que
buscarla :
Crénicas .....,... Tuberculosis : tardia (29 semestre). Sifilis :

Suele ser precoz y entonces puede revestir
el tipo seudoleucémico.

Las anemias parasitarias son, por el contrario, excepcionales en el lactante en
nuestro medio : paludismo, kala-azar, etc.
b) Carencias (generalmente  alimenticias)

b’) Hipoalimentacion, alimentacion inapropiada, perturbaciones digestivas sobre
todo crénicas como las celiscas, distrofias cronicas y especialmente la dis-
trofia lactea y la distrofia farindcea ; anemia hipocrémica.

b”)  Factores funcionales : escorbuto infantil y estados preescorbuticos. Carencia
en factores antianémicos (anemia por leche de cabra, celfacas). Raquitismo ( 7).

b Alimenticioinfecciosas. Es el tipo clasico de las anemias del distréfico poli-
infectado.
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Otros factores son mucho menos frecuentes, a esta edad : he-
morragias 'y enfermedades hemorragiparas, reticuloendoteliosis,
leucemias, tumores, enfermedades hepéticas (cirrosis, polico-
rias) , endocrinas. En cambio, ha aumentado en estos Ultimos
afios € numero de anemias téxicas, en particular aquéllas provo-
cadas por las sulfamidas.

Fig. 85.

Enfermedad de Barlow (escorbuto infantil),
8 meses de edad (Dr. Bazzano) .-En la zona
de calcificacion provisional se observa una
banda en franja irregular, mas ancha en la
parte interna ; en la metéfisis franja de de-
molicion de Fraenkel (desprendida por la
estatica 0 por traccion musculares). Por en-
cima, zona clara de “andamios de Lendorff”.
Esponjosa débil, translicida ; cortical adelga-
zada. Hematoma subperiéstico formando cas-
cara Osea periostica. Nucleos epifisarios con
orlas que corresponden a zonas de demolicién.

La anemia infecciosa pura . (sifilis, tuberculosis) y la anemia
mixta dimenticioinfecciosa, son més frecuentes que la anemia
alimenticia pura (anemias hipocrOmicas, del escorbuto, leche de
cabra, etc.).

Antes de los seis, meses de edad, se pensard sobre todo en los
factores endégenos y en las infecciones precoces, como la sifilis, o
la secuela de las infecciones sépticas del recién nacido; mas tarde
habra que tener muy en cuenta los factores exdgenos, en particu-
lar la dimentacién y la infeccion, a menudo asociados (anemias
alimenticioinfecciosas). En efecto, los cuadros mas frecuente son
entonces los del tipo hipoplasico, extraordinariamente frecuentes
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en e hospital; pero en cambio los més caracteristicos de la edad

infantil son los que redizan € tipo clinico del sindrome de von
Jacks-Luzet, es decir, con eritroblastosis que, contrariamente a lo A
gue ocurre en el recién nacido, son cas siempre secundarias.

Cuadro hematoclinieo .-Distinguiremos dos grupos : las anemias
hipoerémicas (disminucion, sobre todo, de la hemoglobina) y las
anemias globulares (disminucion proporcional de la hemoglobina
y de los glébulos).

Fig. 86.

Escorbuto infantil. 1 afio de
edad (Dr. Bazzano).—20 dias
después de iniciado el trata-
miento. Se ha visualizado ne-
tamente el hematoma subpe-
ridostico, a veces dificil de
observarse antes de comenzar
el tratamiento.

1¢) Anemias infantiles hipocromicas.

La anemia hipocrémica infantil (carencial) .-Hemos visto
gque durante las primeras seis semanas de vida se produce una
disminucion dd nuimero de glébulos rojos y de la hemoglobina
(desde 120 a 65-70 % ) ; se trata, al parecer, de una adaptacion a
las nuevas condiciones fisiolégicas y por €llo no se la puede com-
batir con ninguna terapéutica. Més tarde las cifras van aumen-
tando ago (arededor de 75 %), pero se mantienen a este nivel
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durante mucho tiempo. Pero puede suceder que se mantenga
el descenso de la hemoglobina 0 que se acentle ulteriormente.
Esta anemia no escapa, de consiguiente, a la etiopatogenia
genera de las enfermedades por carenciaa En toda enfermedad
por carencia hay que considerar, por una parte, € factor exdgeno
especifico (en este caso es € hierro), cuyo aporte se encuentra
en déficit; pero por otro lado hay que tener en cuenta a los fac-
tores endégenos de las enfermedades carenciales. De éstos debe-
mos distinguir por un lado las reservas de hierro, que pueden ser
precarias, sea porque € nacimiento ocurra antes de término (pre-
maturos), sea a que se ha tenido que dividir (gemeliparidad), sea
porque la madre ha sufrido ella misma un déficit de hierro (sin
embargo, debemos recordar que cada vez que hay un déficit du-
rante € embarazo, € feto aprovecha a maximo e factor en juego
y e la madre la que va a sufrir principamente las consecuen-
cias) (!) . El aporte de hierro exdgeno puede ser escaso en € ali-
mento, pero puede tratarse de una carencia aimenticia relativa
como cuando existe una perturbacion en su absorcion como se ve
en los sindromes digestivoheméticos, etc. Pero, por otra parte,
pueden estar aumentadas las necesidades, aunque e aporte sea su-
ficiente y esto es fisiolégico, como se sabe, en la pubertad, em-
barazo, lactancia, en € prematuro; ademas se lo observa en €
curso de infecciones, hemorragias, condiciones higiénicas de-
f icientes, etc.

Por Ultimo, existe un factor etiolégico indefinido que deno-
minamos la congtitucién : “no hace anemia quien quiere sino quien
puede”.

De consiguiente, podemos afirmar que toda carencia es siem-
pre relativa y que siempre hay que tener en cuenta los factores
no especificos de toda enfermedad carencial (como de toda enfer-
medad especifica) que imponen esta relatividad.

Es uno de los tipos mas comunes de anemias infantiles y
corresponderia a casi todos los casos catalogados como anemia
aimenticia o anemia dimenticioinfecciosa. Los casos mas eviden-
tes se observan sobre todo en el curso del segundo afio : palidez con
estado general corrientemente bueno, nifios flaccidos 0 pastosos,
anoréxicos, no hay ningin sintoma clinico importante a cargo de
los 6rganos hematopoyéticos. Algin soplo anorganico.

En € tipo aimenticio infeccioso € cuadro hemético puede ser
mas complegjo porque se agrega €l efecto de la infeccion, se obser-
van mas bien los tipos mixtos de anemia; la hipocromia es relati-
vamente mMenos importante, la componente blanca mas variada

(1) La forma congénita de Parsons es por eso mismo excepcional.
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Descenso considerable de la hemoglobina, al 40 a 50 % con
disminucion discreta del nimero de globulos rojos, generalmente
alrededor de 4.000.000 y excepcionamente por debgjo de 3.000.000.
La cifra- de leucocitos es normal o ago disminuida y e porcen-
tgje normal o con ligera mononucleosis. El tipo absolutamente
puro es excepcionalismo a esta edad; existen ademds, todos los
tipos de transicién, con la anemia comun (mixta). Los gldbulos
nucleados faltan o estan en muy escaso numero; la evolucion es
benigna pero con recaidas posibles.

Anemia alimenticia perfectamente caracterizada desde el
punto de vista etiolégico, patogénico, hematoclinico y terapéutico ;
anemia hipocréomica microcitica por carencia especifica del hie-
rr0; régimen l&cteo exclusvo o preponderantemente excesivamen-
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Fig. 87.

Evolucién normal.
» + = « « » 2 Evoluciéon hacia la anemia hipocrémica (en el esquema se limité la
gréfica a la hemoglobina, para simplificar).
Fe: Comienzo de la terapéutica con sales de hierro.

te prolongado, o asociado a un factor infeccioso (alimenticioin-
feccioso) ; trastornos gastrointestinales cronicos (sindromes celia-
cos, disenteria, etc), maravilloso efecto de la terapia férrica. Bi-
lirrubinemia norma o disminuida

La anemia por déficit especifico de hierro hace que los nor-
moblastos den lugar a eritrocitos pobres en hemoglobina y pegue-
flos (microcitica, hipocrdmica) . La terapéutica provoca crisis re-
ticulocitica de reparacion.

Las enfermedades del embarazo, €l nacimiento antes de tér-
mino, e embarazo gemelar, predisponen o0 hacen aparecer pre-
cozmente la anemia hipocrémica

La anemia dimenticia por leche de cabra, suele ser hipocro-
mica, pero a veces puede ser hipercrémica (perniciosa, déficit del
factor *extrinseco de Castle), fendbmeno a destacar en primera
infancia, en que las anemias de este Ultimo tipo son excepcionales.
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2¢) Anemias globulares.

Las anemias del segundo tipo, globulares, pueden presentarse
en clinica bajo dos aspectos : a) la anemia comun, b ) la ane-
mia grave.

a) Anemia globular comin.-La anemia comln es extraor-
dinariamente frecuente y constituye més bien un sindrome dentro
del cuadro general (distrofia, infeccidn, etc.) y no & hecho fun-
damental del cuadro clinico.

Salvo infecciones asociadas no hay grandes modificaciones en
la serie blanca.

Disminucion moderada de los glébulos rojos, acompafiada ya
(caracteristica del organismo joven) de una cierta reaccion plés
tica, pero leve, la leucocitoais no suele pasar de 25.000 ; a veces
leucopenia (tendencia hipopléasica) . Anorexia, flaccidez de los te-
jidos, etc.

Esplenomegalia inconstante y ligera, no padea d sindro-
me hematoldgico (porque depende mas de la causa de la anemia
que no del proceso hematoldgico en si, a inversa de lo que pasa
con las eritroblastosis) . Triada etiolégica fundamental : infeccidn,
alimentacion,  hemorragia.

b) Anemia globular grave.-Las anemias graves son mu-
cho menos frecuentes a esta edad. Se caracterizan porque el cua
dro clinico se aparta notablemente del anterior, bien que existen
formas de pasaje entre ambos que, por tales, son més frecuentes
gue € tipo grave. A la inversa de lo que ocurre con la anemia
comin, agqui la anemia es € rasgo capitd del cuadro clinico y
pasa entonces a primer plano en € orden diagnéstico, prondstico
y terapéutico. Como la esplenomegdia es uno de los sintomas de
la variedad dicha hiperplasica (grupo hemoaliticoeritroblastico)
mientras que €ella falta en € grupo hipoplasico, podemos hacer de
este signo un eemento importante en € diagndstico clinico:

ESPLENOMEGALICAS: grupo hemoliticoeritroblastico.

ANEMIAS GRAVES
NO ESPLENOMEGALICAS: grupo hipoplasico.
Todas €ellas se acompafian de disergia, disminucion de resis-

tencia a las infecciones, las cuales inhiben los procesos de repara-
ciébn de la anemia (circulo vicioso).
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Anemias graves con esplenomegalia.—Se han denominado
desde Strumpell anemias esplénicas. Este término puede conser-
varse sin darle otro alcance.

a) Anemias esplénicas simples, transicion con la anemia
comun, aqui la esplenomegalia es un sintoma importante (tam-
bién Ilamadas dishemias esplénicas por los italianos). E'tiologia:
primitivas 0 secundarias, (sifilis? tuberculosis, kala azar y paudis
mo, a veces infecciosoaimenticias).

Las dishemias simples son normotopas, la hiperplasia esta
limitada, pues, a la médula 6sea, mientras que las mielosis glo-
bales (las mielosis del nifio son en general globales) son hetero-
topas. Por eso aquellas no van ‘acompafiadas ni de hiperleucocito-
sis ni de eritroleucoblastemia, es decir, que no llegan a un tipo
seudoleucémico. El bazo estd grande, no tanto por la anemia sino
por la causa de Ea anemia.

b) Anemias esplénicas con eritroblastosis (seudoleucémi-
cas) : agui la anemia suele ser intensa, acompafiada de hepatoes-
plenomegalia y eritroblastosis, que se manifiesta sobre € hemo-
grama, por la eritroblastemia o la eritroleucoblastemia, y en los
organos hematopoyéticos, por la eritropoyesis extramedular (he-
terotopias, reviviscencia fetal). El bazo esta grande, sobre todo
porque participa en la eritropoyesis extramedular.

La ertroblastemia (méas a menudo eritroleucoblastemia) apa-
rece como consecuencia de le heterotopia que degja pasar a la san-
gre muchos elementos jovenes de ambas series (como es fisioldgico
en e feto), va acompafiada a menudo de hiperleucocitosis (15-
50.000), que completa & cuadro “aparentemente leucémico” (seu-
doleucemia de los clasicos) : pues aunque abundan las células nu-
cleadas, en lo referente a la serie blanca son ya bastante maduras :
metamielocitos, mielocitos.

Los focos extramedulares degjan pasar muchas formas inma-
duras, ellos no hacen ‘bien e contralor de la invasén como en la
etapa medular y por eso la eritroblastosis va acompafiada de eri-
troblastemia y por tanto la comprobacion de esta Ultima permite
ya, en clinica, inferir la existencia de una eritroblastosis.

La eritropoyesis regresiva puede hacer pasar ademas de los
elementos del periodo feta aun elementos del periodo embrionario
y entonces junto a la normoeritroblastosis, podran observarse cé-
lulas de la serie megaoblagtica

Son, por tanto, del punto de vista hematoldgico, procesos sis-
tematizados de eritropoyess del tipo antenatal: hematopoyesis
heteropa con anaplasia y con activacion no solo fetal sino a veces
también embrionaria. Como es fisiologico en € feto tierno, estas
dos hematopoyesis no se excluyen ni se oponen, sSho que coinci-
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den; a diferencia de las anemias perniciosas en que se oponen y
se excluyen (sistematizacion pura o fundamental, blogueo hemo-
citoblastico) . La heterotopia se rediza por activacion hemato-
poyética de los elementos. mesenquimatosos en territorios que hae-
bian participado hasta bien poco en la génesis de los glébulos;
la activacion es menos evidente, pero posible, en otros sitios.

El concepto de las eritroblastosis eg fundamentamente ana
tdmico y esti definido por la presencia de eritropoyesis extrame-
dular (heterotépica) y puede interpretarse, hasta cierto punto,
como una persistencia anorma o reviviscencia de la hematopoye-
sis fetal. En € recién nacido afecta no solo a higado y bazo sino
gue en las formas mas graves puede incluir ademés otros 6rganos
gue en la vida feta norma no son hematoformadores, como €l ri-
fidon, capsulas suprarrenales, intestino, vejiga, timo, pulmones, etc.

Hemos visto que la eritroblastemia es uno de sus més fre-
cuentes signos, de gran valor cuando esta presente, su ausencia
no basta para excluir e diagnéstico (criptoeritroblastosis) . No es
lo mismo eritroblastemia que eritroblastosis, aunque a menudo
marchan juntas. Se dice que hay eritroblastemia (a menudo eri-
troleucoblastemia) , toda vez que aparecen numerosas células rojas
nucleeadas después de la época en que deben haber desaparecido
de la sangre periférica, 0 en € recién nacido cuando las cifras
so'brepasen netamente a las fisioldgicas.

De un modo general, la eritroblastemia franca y persistente
debe hacer sospechar, en el nifio pequefio, la eritropoyesis hetero-
topa, es decir, la eritroblastosis. En cambio, s es aguda (savo
en € recién nacido), puede tratarse de una simple reaccién nor-
motopa: anemia aguda de Lederer, criss aguda en las icteroane-
mias hemoliticas crénicas, etc.

Patogenia.-Se admite que la eritroblastemia puede expli-
carse por dicha persistencia o regresion hacia la eritropoyesis
fetal, pues es una caracteristica de esta eritropoyesis heterotopa
la de dejar pasar globulos rojos nucleados a la circulacion (um-
bra de invasién diferente) como ocurre normamente en € feto.

(Por qué se produce ésto? Un hecho capital es e papel de
la edad. Las eritroblastosis son tanto més frecuentes cuanto me-
nor es la edad del nifio, lo cual estd a favor de la hipétesis de
la regresion.

¢ Qué razdon puede provocar esta regreson ? La clinica per-
mite distinguir dos grandes grupos de eritroblastosis. unas pri-
mitivas y otras secundarias. Estas son las més frecuentes y a
menudo es evidente que se trata de un simple proceso reaccional
a causas anemizantes diversas. Por extension, muchos autores
piensan que algo andogo puede ocurrir con las formas cataloga-
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das como primitivas, que podrian ser a menudo secundarias a la
anemia.

Hoy dia esta demostrada la relacion intima de la hepatoes
plenomegdia y de la ertroblastemia por intermedio de la eri-
troblastosis.

[ eritroblastemia  (eritroleucoblastemia).

Eritroblastosis . .

sintomas clinicos : hepatoesplenomegalia,
hematopoyesis extramedular { biopsia por punciéon : bazo-higado,
anatomia  patoldgica.

El concepto de eritroblastosis debe ser, pues, fundamental-
mente anatdmico y caracterizado por la eritropoyesis heterotropa
(Rautman, 1912).

La anemia esplénica seudoleucémica, en € sentido més am-
plio del término, es, pues, la manera de presentarse en clinica las
eritroblastosis (savo casos de eritroblastosis oculta). Pero la eri-
troblastosis puede ser e testigo hematolégico de afecciones muy
diversas, es pues un sindrome.

CLASIFICACION DE LAS ERITROBLASTOSIS

a) Eritroblastosis gintomdticas o reaccionales.—General-
mente son normobldsticas Mas que eritroblésticas. Transitorias.
E'tiologia: hemorragias, parasitos. Caracteristicas sobre todo en el
primer afio de la vida (sifilis, paudismo, kala-azar) , crisis hemo-
liticas (particularmente la anemia aguda hemolitica de Lederer,
intoxicaciones, y en la ictericia hemolitica) y aun banaes (ali-
menticia, carencias, infecciosas por cocos, etc.). Osteopatias : en-
fermedad marmoérea, etc. Relativamente frecuentes.

b) Eritroblatosis primitivas.—Cuando menos, hasta ahora,
no parecen netamente secundarias. Eritronormobldsticas. Excepto
las del recién nacido son crdnicas, persistentes o progresivas. Mas
raras que las anteriores.

Lehndorff las define como persistencia anorma o reviviscen-
cia en la sangre y en los 6rganos hematopoyéticos de células rojas
de tipo y funcionalidad embrionarias : eritroblastos y megaloblas-
tos, eritropoyesis heterotopas.

La persistencia y la importancia de la invasion, las diferen-
cian de la normoblastosis transitoria de los primeros dias de la
vida, de la crisis sanguinea por reparacion rapida, etc. Se pueden
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distinguir siguiendo -en general a Lehndorff, tres tipos de eri-
troblastosis primitiva que difieren sobre todo por su comienzo y
su evolucion :

a) Las eritroblastosis primitivas del recién nacido (ya estu-
diadas) .

b) La eritremia aguda del lactante: (di Guglidmo ; Teci-
lazic) y del nifio.

¢) Las eritroblastosis del nifio (mas hemoliticas que eritro-
blasticas), enfermedad hemolitica (icteroanemia,
enfermedad  hemolitica). Minkowski, 1900. Chauf -
faurd;
anemia de células falciformes. Herrick (1910) ;
anemia mediterranea de Cooley (1925) ;
otros tipos de anemia seudoleucémica de v. Jacksh

primitiva (excepcional)

En este grupo c), no siempre nos encontramos con eritroblas-
tosis tipicas anatomopatoldgicas, aunque exista eritroblastemia ; es
decir, que a menudo falta la eritropoyesis heterotopa ; por esta ra
zon, y otras, se puede observar que € acercamiento que hace Lehn-
dorff a colocar este grupo ¢) junto con los anteriorea, bajo e
comin denominador de la eritroblastosis, es hasta cierto punto
discutible.

En efecto, cuanto mayor es € nifio, menos frecuente es la
eritroblastosis en € sentido anatdémico de la palabra y, en cambio,
es posible poner de manifiesto anomalias del glébulo rojo e hiper-
hemdlisis. La hepatoesplenomegaia parece ligada, pues, mas a es
ta hiperhemdlisis que a fendmenos de eritropoyesis extramedular.
Por €elo, la eritropoyesis heterotépica fata en las formas tardias
0 del nifio, que son mé&s eritroblastemias que eritroblastosis. Se po-
dria explicar este hecho si se recuerda que en € recién nacido vy
en d lactante, € volumen completo de la médula 6sea estd ocupado
por € drgano eritopoyético, de modo que en casos en que se deba
aumentar la produccion de glébulos, no es posible aumentar las
dreas medulares y no hay otro recurso que acudir a focos extra-
medulares de eritropoyesis. En cambio, en e nifio mayor, solo
una pequefia &rea de médula es activa, tanto menor cuanto mayor
es e nifio. De modo que cuando es necesario aumentar la produc-
cién de glébulos rojos, basta en genera con extender las areas
Utiles de la médula. Y en los casos extremos. se verd hasta ocupar
un volumen mayor de lo normal, a expensas de la propia substan-
cia G6sea (Osteoporosis) .

Josephs insiste en reunir aqui las anemias hemoliticas y las
eritroblasticas porque los, dos procesos, estan siempre asociados
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como lo demostraria la relacion entre la reticulocitosis por un lado
y la urobilinuria por € otro ;la eritroblastemia puede ser mas o
menos aparente y aun faltar, pues existen todos los grados segin
que dominen la hemélisis (anemias hemoliticas) o la eritroblasto-
sis. Pueden exigtir formas sin anemia o con anemia discreta: ta-
les muchas ictericias graves, la anemia esplénica seudo leucémica
sn  anemia

La eritremia aguda del lactante y del nifio.-Lo caracteris-
tico es que la perturbacion estdA mucho més circunscripta a la serie
roja —mielosis eritrémica aguda— esto es sobre todo evidente en
los mielogramas.

Las eritroblastosis del nifio.-Dejamos de lado la anemia seu-
doleucémica de .v. Jaksch primitiva, entidad discutida, que solo
aceptan Lehndorff (ausencia de lesiones dseas, no recid) y la
escuela itdiana (mielosis eritroleucémica cronica infantil ; a ca
taogar junto a la mieglosis eritroleucémica cronica del  adulto).
La mayoria de los autores niegan la existencia de esta entidad
sosteniendo que ese sindrome o es secundario y entonces a me-
nudo curable y no progresivo, o entra dentro de los otros grupos
de anemias seudoleucémicas (anemia de Cooley, €tc.).

Las-otras tres variedades pueden ser agrupadas con e nom-
bre de hemopatias hemoliticas constitucionales. En efecto, son afec-
ciones que se inician en la primera infancia, congénitas, familia-
res y quiza hereditarias, o raciales, a menudo asociadas a un sin-
drome anémico ictérico, esplenohepatomegalia, ateraciones hema-
tolégicag con eventual presencia de eritroblastos (grupo hemoliti-
coeritrobléstico) , reticulocitosis, hiperhemdlisis (hiperbilirrubine-
mia indirecta que con € progreso de la enfermedad puede hacerse
también directa por participacion hepatica, uribilinuria, etc.).

Se acompafian de ateraciones graves morfolégicas o funcio-
nades del gldbulo rojo (gldbulos rojos anormales) : microesferoci-
tos con disminucién de la resistencia frente a soluciones hipoténi-
cas en la enfermedad hemolitica, falciformacién anoxémica en 1a
anemia de células falciformes, desorden morfolégico y pigmenta
rio en la anemia de Cooley. Ademés se observan fendmenos im-
portantes de decalcificacion y osteoporosis generalizadas y eviden-
tes a estudio radiolégico (por hiperplasia medular). Médula Osea
de “aspecto” hiperpldsico. Nifios de aspecto enfermizo, retardo de
desarrollo, hipogenitalismo u otros estigmas que revelan la impor-
tancia considerable del factor constitucional.

Bl diagnéstico cas nunca es precoz, sdvo s se trata de un
caso nuevo en la familia ya catalogada.

Este grupo eritroblasticonemolitico de Josephs, nos, muestra
cuadros que van desde la enfermedad hemolitica en & cual domi-



308 RAUL A. PIAGGIO BLANCO — PEDRO PASEYRO

nan los fendmenos de hemolisis en un extremo, hasta € grupo de
la enfermedad de Cooley donde domina la reacmon eritroblastica,
en el otro extremo.

Las formas predominantemente hemoliticas poseen una mé
dula 6sea andloga a las de las hemorragias agudas, es decir, nor-
moeritrobléstica y en la sangre periférica una respuesta fisiolo-
gica graduada, esto es, méas reticulocitos que normoblastos, hiper-
leucocitosis y aumento de las plaguetas. Hiperbilirrubinemia in-
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Fig. 8§8.

Anemia de células falciformes (en camara humeda cerrada).

directa con fluctuaciones, pero la ictericia es pardela a la anemia
Sin embargo, entre los casos extremos, hay formas menos claras
que hacen- € diagnéstico mas dificil.

Savo en la anemia de Cooley, la evolucion se ve interrumpi-
da por crisis hemoliticas, a veces extremadamente graves.

La enfermedad hemolitica.—Aun en su variedad clasica, con-
génita, € diagndstico es generdmente tardio. Ictericia crénica
acolUrica, a veces ictericia latente como sucede a menudo en los
nifios, reticulocitosis, microcitosis, esf erocitos; glébulos rojos nu-
cleados en circulacion, sobre todo durante las crisis hemoliticas,
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resistencia globular disminuida; esplenohepatomegdia. Ligada a
una tara hereditaria que sigue las leyes de Mended, con carécter
dominante. La esplenomegdia y la investigacion familiar permiten
a veces hacer e diagndstico precoz. Con frecuencia se encuentra
el craneo en torre. Las crisis suelen acompafiarse de nauseas, fie-
bre y de aumento de la ictericia y de la eritroblastemia (a veces
notable, sobre todo en e nifio), precipitadas por enfriamiento, la
fatiga, infecciones, etc.
L]

Fig. 89.

Arnemia dle Cooley.-Nifio de 9 afios

de edad. Facies mongo'loide debido

a la hiperplasia medulaxr  2nfermo
de los Dres. Mantero y Soto).

La anemia de células falciformes.-Se ve sobre todo en la
raza negra, ictericia moderada o latente, a veces esplenomegdia,
evolucion cronica; muy grave por las crisis hemoliticas agudas
gque se acompafian de fiebre y de aumento de volumen del bazo
(bazo en acordedn) ; los glébulos rojos, bajo la influencia de cier-
tas ateraciones del medio, sobre todo anoxemia (en camara fres-
ca) se muestran alterados en su forma: media luna, guadafa, ta
jada de melon, con las extremidades filamentosas. La resistencia
globular estA poco dterada y los glébulos rojos nucleados abundan
sobre todo durante la crisis.

La anomalia del glébulo rojo es familiar, pero no se acompa
fla siempre de anemia. El proceso es tanto més grave cuanto maés
joven es € syjeto.
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Anemia mediterranea de Cooley (talasanemia) .-Enfermedad
familiar y racial, ataca sobre todo a las razas provenientes del
litoral mediterraneo. No podemos decir hereditaria, pues ninguno
de los pacientes ha llegado a la edad adulta Se acompafia de una
Osteoporosis particular que povoca, segun pasan los afos, la apa
ricion de facies mongoloide: espesamiento del tgido esponjoso

Fig. 90.

Anemia de Cooley.--Nifio de 9 afios de edad (enfermo de los Dres, Mantero y Soto).

Radiografia de esqueleto del craneo: espesamiento y porosis del diploe con el as-

pecto de “pelos de punta” o de “puerco-espin” de las espieulas Oseas perpendiculares

como arrancando de la tabla interna; borramiento de la tabla externa (hiperplasia
nodular + reaccién del tejido 6seo).

con estratificacion radiada de los huesos chatos y aspecto roido
en loa huesos largos, adelgazamiento de las laminas Gseas externas,
hipertrofia medular y engrosamiento de los huesos del créneo.
Hepatoesplenomegalia notable. Evolucion fatal.

Leucocitosis elevada, hiperhemdlisis con ‘bilirrubinemia indi-
recta elevada; gran hemosiderosis, los sujetos eliminan hasta diez
veces méas urobilina que en estado norma y ademés un pigmento
desconocido que da a las orinas un color aceituna caracteristico.
La resistencia globular no esta disminuida, sino, por € contrario,
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aumentada. La eritroblastemia es, en los casos avanzados, € he-
cho fundamental y dominante (anemia eritroblastica) ; ademas,
hasta € 75 9 de las células nucleadas de la médula son eritro-
blastos, en vez de 20-25 9%, como normalmente. Los hemogramas
son caracteristicos por lo bizarro de la imagen de los globulos ro-
jos, todos diferentes, de todos los tamafios y formas imaginables,

Fig. 91.

Detalle de la anterior ({gmafio natural). Anemia de Cooley. Nifio de § afios de
edad (enfermo de los Dres. Mantero vy Soto; ver fig. 9¢). Hadiografin de esqueleto
del craneo (parcial y de tamafio natural).

- enorme cantidad de eritrocitos anormales, signos de excesiva frag-
mentacion; en los casos avanzados, son muy pocos los glébulos ro-
jos que tengan aspecto normal. Evolucidon crénica y lenta; empieza
en la edad del lactante y termina por la muerte hacia los ocho o
diez afios, excepto en las formas frustradas. Es posible que mu-
chos casos diagnosticados como anemia de von Jaksch primitivas
fuesen eritroblastosis familiares o raciades.

Un grupo vecino g las anemias con glébulos rojos anormales,
pero sin mayor trascendencia, es € de la anemia de células ovales,
la esplenomegalia es poco acentuada. Es tam'bién una anomalia
hereditaria de mutacion, como las anteriores, pero como ocurre
también con las células faciformes, 1o mas a menudo la Gvaloci-

26



402 RAUL A. PIAGGIO BLANCO -PEDRO PASEYRO

tosis es latente, sn anemia. La deformacién peculiar de la célula
s0lo afecta a reticulocito y a glébulo rojo maduro, pero no a sus
antecesores.

La anemia aguda hemolitice de Lederer (1925) .-Colocada
en e grupo hemoaliticoeritroblastico por Josephs. Anemia espléni-
ca febril, de comienzo subito, agudo, con cuadro toxiinfeccioso, una
caida extraordinariamente rdpida de los glébulos rojos y de la
hemoglobina, eritroblastemia, hiperreticulocitosis, leucocitosis, la
resistencia globular puede ser normal o no. Manifestaciones ge-
nerales graves, pdidez, decaimiento, voémitos, fiebre, ictericia (hi-

Fig. 92.

Anemia de Cooley. m=
Nifio de 4 afos. Ex-
traordinarias anisocito-
sis y poiquilocitosis ;
distribucién  m giead a
de la hemoglobina en
algunas células ; frag-
mentacion de globulos
rojos (enfermo del
Dr. Volpe) .

perbilirrubinemia indirecta), a veces hay hemoglobinemia, como
en la enfermedad de Winckel (pero con fiebre), espleno y hepato-
megalia. Generamente reversible (transfusién  sanguinea).

Médula ¢4sea de tipo hiperplasico.

Desencadenada por infecciones, por aergia, por intoxicacio-
nes, a veces de apariencia primitiva Cuadro andlogo a de una
crisis hemolitica en € curso de las enfermedades hemoliticas cré-
nicas ya estudiadas, con las cuales podria confundirse. A veces
asociada a sindromes hemorrégicos graves. Se conocen otras for-
mas de pasaje que viran hacia € tipo pernicioso : anemias perni-
ciosas esplenomegdlicas (Strumpel-Bignani) . La curacion, s so-
breviene, es definitiva
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Ahora gque hemos pasado en revista las formas mas particu-
lares de anemias con eritroblastemia del nifio, podemos resumir
cud es €@ dgnificado de una eritroblastemia, desde € punto de
vista de la orientacion diagndstica.

o) Aguda-En las eritroblastosis primitivas : del feto y del
recién nacido (eritroblastosis fetdes) ; del lactante (etritremia
aguda del lactante, etc.).

Aparte de estas entidades nosoldgicas : crisis hemoliticas en
las enfermedades hemoliticas crénicas, anemia aguda de Lederer

Fig. 93.

Anemia con eritroblas-
temia muy intensa y
neutropenia y purpura.
Nifio de 2 meses de
edad, e n el decurso
de tratamiento gsulfa-
midico. (Sc ven tres
crit roblastos.)

y sindrome de Wincke; crisis hemaliticas sintométicas en infec-
ciones, intoxicaciones, etc.

b) Persistente.-Agrupa sobre todo a las eritroblastosis del
lactante y del nifio; revisten a menudo en aquél e cuadro clinico
del sindrome de von Jacksh-Luzet-Cardarelli. Nos parece que des
de € punto de vista clinico es conveniente mantener en semiologia
este complgjo sintomético que vale porque rios coloca sobre la pista
diagnéstica de las eritroblastosis y de las enfermedades hemolitico-
eritroblasticas. Y por otra parte no es un sindrome excepcional
en nuestro medio; asi Carrau ha publicado una serie de observa-
ciones y en todas las clinicas de la primera infancia se ven varios
por afio,
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Lo esencid es distinguir las formas secundarias, muy fre-
cuentes (sifilis, sepsis, metabdlicas, etc.), de las formas primiti-
vas, menos frecuentes y més graves.

Naturalmente, se tendra buen cuidado de no confundir con los
cuadros clinicos parecidos que pueden observarse en otras enfer-
medades, como ocurre en las leucemias agudas (anemia grave y
hepatoesplenomegalia) , en las reticuloendotelidles (enfermedad de
Gaucher, etc.), cuadros en los cuales el mecanismo patogénico
principal no es un proceso hemolitico eritrobléstico, sino una subs-
titucion de teidos.

Como el sindrome de anemia esplénica seudoleucémica es la
manera de presentarse en clinica generamente las eritroblastosis
y las enfermedades hemoliticoeritroblasticas, y aguel sindrome
etiolégicamente representa varias cosas, se podria encarar asi €l
diagndstico general : Por un lado las formas primitivas (a menudo
familiares 0 raciales) y por otro las formas sintométicas que son
generamente reticuloendoteliosis  parasitarias 0 infecciosas  bien
definidas, que hacen un atague directo y primario sobre e sistema
reticuloendotelial; pero ademas, en € caso de la leishmania y ei
paludismo, se observa la agresion directa sobre € glébulo rojo
que parasitan. En genera la reaccion es “plastica’ y entonces las
dos series se excitan, pero a veces hay excepciones, como en el
caso de la leishmania con anemia, leucopenia, neutropenia y trom-
bocitopenia: imagen  hipoplasica

ANEMIAS GRAVES NO ESPLENOMEGALICAS

Ane micra hipopldsicas : indice colorimétrico veiino a lo normal
(0,80 en @ lactante), sin signos periféricos de regeneracion, poca
0 ninguna tendencia a la inmadurez, generalmente leucopenia e
hipogranulocitosis,

Corresponde al grupo de las anemias aplasicas (Ehrlich,
1888), pero en gy sentido mds Fisiologico que anatémico, PUESLO.
que las anemias aplasicas verdaderas, confirmadas por la anato-
mia patologica, son excepcionales, s existen, en primera infancia
Mielograma hiporregenerativo.

Es a menudo e cuadro final de otros procesos : leucemia, (s-
teoesclerosis primitivas ; mas raramente todavia en infecciones,
intoxicaciones, radiaciones (estas Ultimas excepcionades en pri-
mera  infancia).

Anemias “perniciosas”.-El tipo de las anemias “perniciosas’,
megal ociticohipercromo,  hepatosensible, con metaplasia, es poco
frecuente en primera infancia. Anemias por déficit especifico de
factores antianémicos se ven cas exclusivamente en la anemia por
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leche de cabra; por otra parte, se observan en los sindromes (i-
gestivo-heméticos, la enfermedad celiaca en particular ; un cuadro
hemético de este tipo en € nifio debe hacer pensar en las formas
secundarias y no en la anemia de Addison-Biermer que es excep-
ciona en € nifio de menos de diez afios de edad.

C) LAS ANEMIAS DEL NINO

Hemos visto, a referirnos a las anemias del lactante, que
muchas anemias constitucionales del nifio, se pueden manifestar
ya durante la primera infancia, pero més ala de la edad Je] lac-
tante, se hacen mas frecuentes algunos tipos, como por ejemplo,
otras anemias primitivas (aplésicas, etc.), asi como posthemorrd-
gicas por trauma, epistaxis, enfermedades hemorragiparas (que,
como sabemos, son particularmente frecuentes en la edad infan-
til), hemorragias internas (tifoidea, etc.). En cambio, la influen-
cia de las infecciones corrientes es menor, aunque pueden verse
sobre todo en algunas, especiamente crénicas, como la tuberculo-
ss, la sifilis y la 6steomielitis, ‘bronquiectasias, etc. ; dentro de las
agudas, las sepsis, infecciones urinarias, a veces la tifoidea. Es co-
roso que en las enfermedades infecciosas propias de la infancia
(tos convulsa, sarampidn, etc.), casi nunca se produce una anemia
grave, salvo susceptibilidad particular del nifio.

En e nifio mayor, € sindrome anemia reviste formas que se
encuentran ya mas a menudo en € adolescente y en e adulto y €
modo de encararlas no difiere entonces esencidmente del que se
emplea en edades ulteriores; solo una razon de frecuencia hara
que agunos tipes se observen mas a menudo en €l nifio, en espe-
cial las anemias aplésticas, las anemias graves como manifesta-
cién sintomética de las leucemias agudas y de los sindromes hemo-
rragiparos, las anemias hemoaliticas constitucionales.

Nos detendremos algo sobre la anemia apldsica que constitu-
ye un verdadero sindrome de insuficiencia medular, unas veces
primitiva y otras francamente secundaria

La forma primitiva que ha sido particularmente estudiada en
el nifio en nuestro medio por Morquio y Volpe (1933), aunque no
es frecuente, se le debe reconocer por su gravedad. De evolucién
aguda o progresiva con remisiones, corresponde al tipo de insufi-
ciencia medular totd (mielosis globa apléstica, Di Guglielmo) , ca
racterizada clinicamente por la triada de anemia grave, sin o con
escasa  esplenomegalia, sin hepatomegalia ni adenomegdia primi-
tiva, sindrome hemowégico (en la forma aguda como aleucia he
morragica de Frank), necrosis difteroide de las mucosas. En
relacion respectiva con la triada hematologica anemia, tromboci-
topenia y neutropenia, esto es, diminucion de todos los elementos
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de origen mieloide sin signos de regeneracion, y en la médula, &
final de la evolucion, atrofia (es la etapa observada en las autop-
sias), mientras que en etapas anteriores (biopsias), puede obser-
varse una médula todavia rica en elementos, solo que no produce
suficientes globulos ( “seudoaplasia” de agunos autores) .

A distinguir de los estados aplasicos secundarios, mucho maés
comunes : enfermedades infecciosas (sepsis con leucopenia) , leu-
cemias agudas y reticuloendoteliosis (entre ellas la midlosis global

Fig. 94.

Leucemia aguda.- Banda de rarefaceion metafisaria transversal ; uno de 1los
tipos m &s frecuentes de reaccién del hueso en estas mielosis. (Soto.)

seudoaplésica de Suzzato) , sindromes bantianos, téxicos, rayos X,
neoplasias, etc., y a veces la migofibrosis y la Osteopetrosis, ane-
mias megalociticohipercromicas (bloqueo de la serie mieloide
normal).

No degamos de repetir una vez mas la importancia de la pun-
cién de los drganos hematopoyéticos en € diagndstico de estos
cuadros de apariencia clinica a veces andloga; asi como la radio-
grafia de esqueleto.

Junto a estos sindromes de insuficiencia medular total, de-
bemos describir las formas de insuficiencias parcides y mixtas
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sindromes de Werlhoff, agranulociticos, etc., tanto primitivos co-
mo secundarios, que han sido estudiados en capitulos anteriores.

El grupo de las anemias hemoliticas constitucionales del nifio
ya fué tratado a hablar de las anemias de la primera infancia,
ya que pueden iniciarse a esta edad.

ALGUNAS CONSIDERACIONES GENERALES
SOBRE TRATAMIENTO

«) Tretamiento de urgencia en lg anemic agudu.—La trans-
fusién sanguinea a la dosis de 15 c.c. por Kg. de peso, en € nifio
pequefio, por cada millon de glébulos rojos en déficit, en una o
varias sesiones, segun la cantidad total a transfundir. No debemos
olvidar que en la anemia aguda por hemorragia, a menudo lo esen-
ciadl es evitar @ shock secundario posthemorrégico, por disminu-
cion rapida de la volemia; de consiguiente, es de gran utilidad
restituir la volemia recurriendo a la plasmoterapia, cuando no es
posible efectuar inmediatamente la transfusion de sangre total y
sobre la cua € plasma tiene la ventgia de ser menos antigénico,
menos téxico y mas facil de conservar en reserva (banco de plas-
ma) . En los casos inversos, en que fuese necesario aumentar el
nimero de glébulos rojos, sin aumentar desmesuradamente la vo-
lemia, puede hacerse uso de sangre concentrada (pero esto es ra
ramente una indicacion de extrema urgencia).

b) Tratamiento de fondo de tas anemias.—Las transfusiones
sanguineas también pueden utilizarse como tratamiento de fondo,
sobre todo repetidas y de consiguiente fraccionadas, no debemos
olvidar que la transfusién de sangre no actla sblo como sustitutiva
de los glébulos rojos que faltan, sino que aporta muchos otros fac-
tores més, a veces activos, en los sindromes hemorragicos, hemo-
liticos, inf ecciosos, etc.

Higiene, aire y sol.-En agunos casos se puede aconsgar la
campafia. Reposo en las anemias medianas y sobre todo en las
graves.

Dieta-Alimentacion correcta en relacion con la edad (Czer-
ny), sobre todo reduccién de la leche; régimen mixto, completo.

Medicamentoso.—Profildctico: cuidar € régimen en las em-
barazadas, agregar hierro en los Ultimos meses del embarazo, s
€es necesario, Yy extractos hepaticos, asi como frutas, legumbres
verdes e higado total.

Causal.--En las exbgenas (véase etiologia) : asi ¢] arsénico
se muestra muy Util en la anemia de los sifiliticos, lo mismo que €



mercurio; & antimonio en la leishmania; la dieta en las alimenti-
cias, la vitamina C en e escorbuto, etc.

Es una directiva préctica : toda anemia infantii sin dtera
ciones digestivas o aimenticias no mejorada por € hierro, debe
someterse a prueba con e tratamiento antiluético, mientras no se
pueda descubrir su origen.

Tratar de evidenciar las infecciones ocultas : tuberculosis, etc. ;
suprimir las hemorragias y su causa.

Tratamiento funcional y putogénico.—Tratamiento dirigido
directamente contra la anemia transfusion, hierro en adtas dosis
y cobre, esplenectomia y dieta es lo fundamental, segin Joseph,
en e nifio pequefio; luego higado y levadura

No olvidar que en genera toda infeccién causal o intercurren-
te inhibe los efectos de la terapéutica, aun de las terapéuticas
especificas, como € Fe o la fraccion G de Cohn.

Tades son las directivas principdes en e tratamiento de las
anemias en primera infancia

Pero e papel de un factor congtitucional es tan importante
gue se observan casos en los cuales la anemia se produce sin mo-
tivo externo demostrable y se mantiene en & mismo estado por
meses y afios a pesar de toda terapéutica y més tarde regresa lenta
y espontaneamente; a veces es posible demostrar la existencia de
una disposicién hereditaria familiar.

Transfusion y plasmoterapia, hierro y cobre, higado, esple-
nectomia, dieta, tienen cada uno de ellos sus indicaciones precisas
y limitadas; & uso irracional de elos, ha sido causa de fracasos
atribuidos injustamente a una terapéutica cuyo acance es relativo
y no globa; no hay una terapéutica de las anemias, sino una te-
rapéutica de cada anemia, segun las funciones comprometidas y
en la medida de nuestros recursos actuales.



