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Hace 50 afios, Acta Pediétrica Espafiola publicaba, en noviem-
bre de 1958, los siguientes trabajos y notas clinicas.

El primero de ellos, titulado «Electroforesis sobre papel y
reaccién del antigeno metilico en el Kala-azar infantil», tenfa
como autores a los Dres. R. Marco Ahuir y G. Bellod Garcia.

A continuacién, el Dr. José Selfa, director de la Escuela
Departamental de Puericultura de Valencia, disertaba, en las
sesiones clinicas que recogia esta revista, sobre «Anemias in-
fantiles en el litoral mediterraneo».

Posteriormente, el Dr. Juan A. Ruiz Santamarfa, también de
Valencia, presentaba una nota clinica sobre «Tres casos de me-
ningitis hipertéxica (Waterhouse-Friderischen)».

«Anemia hemolitica grave en un lactante, curada por esple-
nectomia», era otra nota clinica, esta vez de los Dres. Juan
Rodrigo Bigne y Vicente Oliete Benimeli, ambos de Valencia.

La revista finalizaba con un trabajo de la Escuela Valenciana
de Pediatria, firmado por el Dr. Vicente Milio Mari, sobre «Em-
briopatias de origen rubeélico».

Ciertamente, podriamos afirmar que este nimero monogra-
fico fue un ndmero prototipico valenciano.

Los Dres. R. Marco Ahuir y G. Bellod Garcia comienzan su
trabajo sobre «Electroforesis sobre papel y reaccion del antige-
no metilico en el Kala-azar infantil» afirmando que el estudio
de las alteraciones serolégicas de los enfermos de leishmanio-
sis visceral infantil es siempre interesante, pues ademas de
hacer posible su diagnéstico, permite seguir la evolucidn clini-
cay precisar la curacion (en su caso).

La puncién medulary la puncién esplénica, unidas a la inves-
tigacion directa del parasito, son pruebas definitivas para el
diagnéstico. Pero las alteraciones hemaéticas y seroldgicas
pueden, cuando los sintomas clinicos son indudables, comple-
tar el diagnéstico sin recurrir a la investigacion directa del pa-
rasito.

Las investigaciones serolégicas en la leishmaniosis visceral
infantil se han orientado en dos direcciones. Por una parte,
hacia el estudio de los componentes proteicos y, por otra, hacia
las reacciones de inmunidad de antigeno-anticuerpo. Para el
estudio seroldgico de los enfermos de Kala-azar, en el momen-
to actual quedan como técnicas fundamentales el diagrama
electroforético y las reacciones de desviacién de complemento
con antigenos obtenidos del bacilo tuberculoso.

A continuacién, los autores presentan una historia clinica
completa con el estudio electroforético correspondiente (figu-
ras 1-3).

Es indudable el interés que para el estudio del Kala-azar
infantil presenta el conocimiento del diagrama electroforéti-
co, y las opiniones, tanto unanimes como autorizadas, asf 1o
corroboran. Ahora hien, debemos admitir que tampoco puede
generalizarse de forma dogmética sobre ello, puesto que
existe la posibilidad de que se presenten atipias que puedan
confundirnos. Las enfermas de Ortiz de Landdzuri e Infante
Miranda son las primeras discordancias, a las que se afiade
la del caso que se presenta. Este incremento de la globulina
alfa-2 no la considera Infante Miranda atribuible al aumento
del componente glucolipidico (son los datos de Jiménez Diaz,
entre otros, los que observan cifras bajas de factores lipémi-
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Figura 1

cos en la leihsmaniosis), sino que este autor afirma que se
trata de un aumento exclusivamente proteico. Para Infante
Miranda, ademas, existe un desplazamiento del componente
proteico gamma asi como de las demés fracciones, y ello ex-
plica estos aumentos. Ada y Fulton observan, en el hamster
infectado con leishmanias, un aumento de la globulina alfa'y
una disminucién de la gammaglobulina paralelos a la evolu-
cion fatal de estos animales.

Posiblemente estos desplazamientos aparezcan unidos a la
gravedad de la enfermedad, pues su peor momento se produce,
en la enferma del estudio, antes de cualquier tratamiento es-
pecifico. Asi, el factor desplazado se sitla en su lugar corres-
pondiente al finalizar el primer tratamiento.

Los autores continan exponiendo brevemente el efecto pro-
teico observado en esta paciente, y resumen que se estudié a
una enferma de Kala-azar de evolucién favorable que present6
disproteinemia con aumento de la globulina alfa-2. El compor-
tamiento de la reaccién del antigeno metilico marchd paralelo
a la evolucién clinica, resultando negativa antes de la desapa-
ricién de la disproteinemia. El diagrama electroforético se pre-
sento tipico después de una primera serie de Glucantime®, y
utilizando la tomoserologia electroforética se localizo, en la
fraccion gamma, el anticuerpo paraespecifico de la reaccion
del antigeno metilico. El articulo se acompafia de una moderada
bibliografia.
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A continuacion, el Dr. José Selfa presenta un trabajo que
resume una conferencia dictada en la Escuela Departamental
de Puericultura de Valencia sobre «Anemias infantiles en el li-
toral mediterraneon.

Comienza afirmando que, en pediatria, las hemopatias pre-
sentan particularidades que no es frecuente encontrar en el
adulto, de modo que hace tiempo que el capitulo correspon-
diente a las anemias infantiles se deslindé del complejo cuadro
de las anemias en general. Lo caracteristico de las anemias en
los nifios es la gran lahilidad del sistema eritropoyético, some-
tido en sus primeras edades a un esfuerzo que le impone el
rapido desarrollo del lactante (quien duplica, en el lapso de unos
meses, el peso que tenia al nacer).

Antes de entrar en el estudio de algunas anemias infantiles
caracteristicas de la regién valenciana, el autor quiere transcri-
bir, para una mejor sistematizacion, la clasificacién de Jaso,
basada en el cuado de Smith y Vaughan.

Clasificacion de las anemias infantiles:
A) Por egreso.
|. Hemorragias.
a) Agudas:
1. Traumaticas.
2. Morbo hemorréagico neonatorum.
3. No hemoliticas neonatorum.
b) Crénicas:
4. Hemofilias.
5. Short oesophagus.
6. Diverticulo de Meckel.
7. Algunos enteroparéasitos.
Il. Hemolisis.
a) Congénitas:
8. Esferacitosis.
9. Talasemia.
10. Drepanocitosis.
11. Hemoglobinas C y D, etc.
b) Adquiridas:
12. Morbo hemolitico neonatorum.
13. Favismo.
14. De Lederer.
15. Por drogas, toxinas, etc.
B) Por hipogénesis.
[Il. Aplasias.
a) Incompletas:
16. Eritrogénesis imperfecta.
17. Eritrociticas puras.
18. Hipopldsicas familiares.
19. Eritroblastopenias agudas.
20. Mieloptisicas.
b) Completas:
21. ldiopética.
22. Sindrome de Fanconi.
23. Toxica.
24. Mieloptisis.

IV. Por déficit.
a) De hierro:
25. Por leche de vaca.
26. De los prematuros.
27. Esencial hipocroma.
28. De la celiaquia.
29. Relativa, de las cardiopatias congénitas.
30. Infecciosa.
31. Ferropénica de la hemosiderosis pulmonar.
b) De factor antipernicioso:
32. Perniciosa infantil.
33. Macrociticas infantiles.
34. Megaloblasticas.
35. Perniciosiforme del nifio pequeno.
(Gerbasi).

Entre las anemias méas frecuentes observadas en el litoral
valenciano se encuentran las de tipo alimentario, que son
esencialmente ferropénicas y se caracterizan por hipocromia,
microcitosis, anisocitosis y con frecuencia también por leuco-
penia con linfocitosis relativa.

Entre las infecciones halladas, las mas intensamente ane-
mizantes son la ldes congénita (casi desaparecida en 1958),
la tuberculosis, las infecciones sépticas producidas por el
estreptococo y el estafilococo, las piurias y los procesos cro-
nicos del anillo linfatico de Waldeyer. En nifios predispues-
tos, como los sometidos a una alimentacion pobre en hierro,
incluso las infecciones mas ligeras como los catarros banales
de las vias superiores y las gastroenteritis infecciosas, tan
frecuentes en nuestro clima, pueden tener como consecuen-
cia una disminucion de los valores de la hemoglobina y de los
hematies.

El paludismo ha dejado de ser un problema en el entorno
mediterraneo, y si bien hace quince afios era frecuente, incluso
en lactantes hoy sélo se observa algin caso esporadico.

A continuacion, el autor expone un caso de anemia hipopla-
sica secundaria a malaria falciparum visto por él en 1954, que
resulta de interés porque en la exploracion clinica se sospeché
que pudiera tratarse de una leucosis.

Asi, describe el caso clinico con todo detalle, para a conti-
nuacién relatar un caso visto por él, de anemia neonatorum no
hemolitica del recién nacido.

Considera que el estudio de las anemias hemoliticas es de
gran interés, pues recientemente vio casos de esferocitoane-
mia hereditaria con un caso clinico paralelo y semejante.

Va exponiendo las historias clinicas, y finaliza su trabajo con
el tratamiento de las anemias infantiles, que debe dirigirse no
s6lo a corregir rapidamente las modificaciones del cuadro san-
gufneo, sino también a evitar la causa productora y a actuar al
mismo tiempo favorablemente sobre el estado general; aquél
incluye tratamiento dietético, hierro, transfusiones sanguineas,
higado, extractos hepaticos y acido félico para el abordaje de
ciertas formas de la enfermedad.
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Con el tratamiento dietético solo, sin otra medicacién, es
posible curar o mejorar una anemia en un nifo, si ésta es leve
o de gravedad media. Pero si se trata de nifios disérgicos, asi
como en caso de cualquier tipo de anemia grave, es necesario,
ademas del tratamiento dietético, echar mano de otros medios
terapéuticos de efectos mas rapidos, como la hepatoterapia, la
transfusién de sangre o el &cido félico, que puede combinarse
eventualmente con la vitamina B, .

El pronéstico de las anemias infantiles cuando se utilizan
todos los métodos de tratamiento es hoy relativamente favo-
rable.

La profilaxis de las anemias carenciales debe hacerse con
un régimen mixto completo en el que no falten el higado o los
preparados hepéticos. Para evitar las infecciones reiteradas
es indispensable un régimen completo, rico en vitamina C. La
profilaxis de las anemias parasitarias lleva implicito el trata-
miento de los portadores y enfermos, la proteccion del orga-
nismo frente a la invasion del parasito y la educacion sanitaria
popular.

A continuacion, el Dr. Juan A. Ruiz Santamaria publica «Tres
casos de meningitis hipertéxica (Waterhouse-Friderischen)».
Tras exponer detalladamente las historias clinicas, termina
con el tratamiento, afirmando que éste debe ser rapido y ma-
sivo de la insuficiencia suprarrenal. Para evitar el colapso
vascular, indica suero glucosado o fisioldgico, transfusiones
de corteza suprarrenal, tdnicos cardiacos y coagulantes, resti-
tucién del volumen circulante, mantener la presion y evitar la
hipoglucemia. Como resumen, afirma que existe posibilidad
de curacién instaurando un tratamiento precoz, combinadoy a
la vez masivo.

La supervivencia del primer caso resefiado llena de satisfaccién
al autor del articulo, si bien éste estima que dicho resultado se
debe Gnicamente al hecho de haber padecido la enfermedad a
los siete afos (edad en que decrece la gravedad de la afec-
cion), pues en el caso segundo, que se tratd en 1957, se pudo
emplear una medicacion mas enérgica sin que por ello se ob-
tuviera la satisfaccion del primero. En el tercer caso se produjo
el fallecimiento del paciente.

Los Dres. Juan Rodrigo Bigne y Vicente Oliete Benimeli pre-
sentan una nota clinica sobre «Anemia hemolitica grave en un
lactante, curada por esplenectomfa». En el estudio de esta no-
ta clinica pormenorizada (como anteriormente decia), estos
autores concluyen afirmando lo siguiente:

1. Existen anemias hemoliticas hiperesplénicas primitivas.

2. La hiperesplenia produce hemdlisis, sin afectar a la forma de
los hematies y sin que se demuestre en suero la presencia
de anticuerpos.

3. En este caso, es llamativa la ausencia de eritroblastosis.

4. las transfusiones sangufneas sélo tuvieron un efecto mo-
mentaneo.

5. No se consiguié ningln resultado con la ACTH.

6. La Unica solucion en estos casos es la esplenectomia.

7. Laesplenectomfa es factible practicarla, con una garantia de
éxito, en nifios de todas las edades; los autores creen que
este éxito se debe, en gran parte, al tratamiento pre- y
postoperatorio de desconexion.

Termina este nimero con unas reflexiones sobre «Embriopa-
tias de origen rubedlico», del Dr. Vicente Milio Mari, médico
materndlogo estatal de Valencia, quién finaliza su articulo afir-
mando que se ha llegado a proponer el aborto terapéutico
cuando la madre gestante llega al médico con una rubeola en
evolucién o durante la convalecencia de la misma, a lo que los
facultativos (y yo, personalmente) se oponen por principios mo-
rales vy religiosos, aunque estos abortos se disfracen con la
etiqueta de «eugénicos». Ademas, desde el punto de vista le-
gal, se incurriria en delito. Ahora bien, ;debemos cruzarnos de
brazos ante una embarazada que padezca una rubeola? No, por
las siguientes razones:

1. Porque consideramos la embriopatia como un proceso de mu-
tacion somatica y no germinal y, por tanto, no hereditario.

2. Porque sabemos que los fenémenos biol6gicos no se produ-
cen con demasiada rapidez, sino que exigen cierto tiempo,
algo muy importante para poder actuar sobre los virus y sal-
vaguardar al feto.

3. Porque consideramos que los fenémenos patolégicos intra-
celulares son reversibles si actuamos con energia contra los
virus intracelulares que provocan desviacion. La gammaglo-
bulina, la ergotamina, la riboflavina, la vitamina C en gran-
des dosis, los antialérgicos y los metales pesados como el
oro, el bismuto, el mercurio, etc., han demostrado alguna
utilidad en el tratamiento de muchas afecciones viricas.

La accion de los antibiéticos es poco eficaz, pues apenas
actan sobre los virus intracelulares. Algunos autores dicen,
sin embargo, haber obtenido buenos efectos con sulfamidas,
aureomicina, cloromicetina, etc.

Asi pues, contamos con algunos medicamentos para poder
actuar lo mas precoz e intensamente posible contra la infeccion
rubedlica, sobre todo la adquirida en las primeras semanas de
la gestacion, evitando de esta suerte las deformidades y ano-
malfas fetales fruto de esta dolencia y que configuran el sin-
drome de Gregg (en honor al médico oftalmélogo de Syndey
Norman Gregg, quien en 1941 llamé la atencién acerca de la
frecuente aparicién de la catarata congénita, sola 0 asociada a
otras anomalias fetales, en un gran nimero de nifios cuyas
madres habfan padecido la llamada rubeola o «alfombrilla»
durante los primeros meses de la gestacion).

De todos los interesantes trabajos que se presentaron en el
mes de noviembre de 1958 en Acta Pedidtrica Espaiola, quisie-
ra hacer hincapié en esta Gltima nota clinica sobre «Embriopa-
tias de origen rubedlico», concretamente en el momento en
que el autor afirma que el aborto no estarfa indicado en estas
embarazadas. Me recuerda a la frase de Balmes de sus obras
completas y pensamientos, donde decfa: «Todo lo que en las
naciones rompa la continuidad de la vida, las mata». ;No esta-
r& pasando esto en nuestro pafs? [l
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