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Dolor lumbar (lumbalgia) B. H.
Burns y R. H. Young. St. George
Hosp., Londres. Pags. 623-626.—Es
imposible separar el dolor lumbar de
la ciatica, porque ambos proceden de
la misma base patologica, y ha sido
aclarado lo relativo a la ciatica, co-
mo se ha llegado a entender algo so-
bre lumbalgia.

Hay dos tipos de dolor de espalda
bajo, asociados con lesion del disco:

brusco de dolor lumbar, con sensibi-
lidad dolorosa a la palpaciéon de las
masas lumbares o en la linea media,
sobre los ligamentos interespinosos.
FEl ataque dura unas horas o unos
dias y si persiste mas de 15 dias sue-
le pasar a ciatica. Hay disminucion
de la flexion de la columna hacia
adelante pero la flexién lateral es
normal, Entre los ataques puede ha-
ber normalidad completa, o modera-
da, restriccibon de la flexion hacia
adelante.

b) “Lame bac” (1): en este caso
el paciente se siente bien cuando es-
t4 acostado, pero el dolor se presen-
ta con el ejercicio y aun estando de
pies o sentado. Puede ser un feno-
meno cronico, sin exacerbaciones, o
seguir a un lumbago, o aparecer des-
pués de una ciatica, que decae pero
deja el dolor lumbar crénico, acom-
panado de cuando en cuando por do-
lores extendidos hacia el miembro in-
ferior. También en este caso hay cier-
ta reduccion de movimientos, espe-
cialmente cuando el dolor arrccia.
lumbares persis-
tentes  sin de movilidad:
si hay sensibilidad a la presion, per-
suele tratarse

Existen dolores
reduccion
localizada,

sistente v

(1) Empleamos el término “Lame
back”, sin traducir, por no hallar a
mano otro de igual concision; como

disculpa, recordaremos el uso de la

a) Lumbago, que significa comlcnzo.»;f'—‘dcnomulacmn “railway spine”.

\w !
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de una lesion visceral; si esa sensi-
bilidad es difusa y variable, suele de-
berse a una neurosis.

Basta recordar sin detallar, los do-
lores debidos a la permanencia en
una posicién incémoda (dolores que
pasan al cambiar esa posicion) y los
dolores musculares producidos
una actividad exagerada,
acompaiian de cierta rigidez y son
fenomeno general de todo musculo.

Los autores han llegado a la con-
clusién de que el dolor lumbar ais-
lado es debido con mucha frecuencia
a lesion del disco, aunque no se acom-
pafie de ciatica. Estos enfermos sue-
len operarse poco porque no estan
suficientemente mal para ello y “se
esperan” a la ciatica, que sigue con
dolor lumbar

por
que  se

relativa frecuencia al
aislado, de este origen. La mayoria
de los casos no debidos a lesion del
disco se descubren por medios radio-
légicos corrientes; tales son:

mas frecuente

La espondilolistesis,
de lo ordinariamente admitido y que

merece consideracion aunque su mag-

nitud sea minima; requiere buenas
radiografias.
Espondilitis : restringe la flexion

de la columna en todas direcciones;
se reconoce radiolégicamente (excep-
to, tal vez, en casos muy tempranos).

Osteoartritis: se reconoce en la
radiografia; si esta localizada en dos
vértebras vecinas, casi seguramente
es debida a una antigua lesion del
disco.

Ia artritis sacroiliaca es poco fre-
cuentemente una causa de dolor lum-
bar; antes de sea radiologica-
mente reconocible hay ya dolor a la
compresion de las crestas iliacas y
signo de Trendelemburg positivo.

Los tumores y el Paget 6secos se

que

reconocen radiologicamente.

Ias lesiones viscerales (pélvicas y
renales) pueden producir sensibilidad
dolorosa a la presion, sin restriccion

del movimiento. Debe hacerse exa-
men ginecolbgico, etc.

Los autores no encuentran de va-
lor diagnoéstico la localizacion preci-
sa de la sensibilidad a la presion: es
frecuente tratar de precisar sobre es-
ta base la ubicacion de la lesiéon cau-
sal, pero las lesiones del disco pue-
den producir dolor en areas que se
consideran representativas de otras
lesiones.

Una lesion de disco puede produ-
cir dolor localizado mas arriba que
ella, porque puede distender el liga-
mento vertebral posterior, innervado
a veces por nervios de procedencia
mas elevada: dolor referido y espas-
mo muscular reflejo corresponderan
a esa raiz alta asi irritada. Analoga-
mente, es posible que una lesion dis-
cal dada produzca dolor referido en
sitio que no corresponde a la locali-
zacion del disco lesionado: el meca-
nismo seria del orden del que acaba
de exponerse.

Etiologia.—Mucho se ha abusado
del esguince como causa de dolor
lumbar; ;por qué, entre otras cosas,
ha de tratarse de esguinces de tan
prolongada sintomatologia? El factor
postural no parece de importancia
cuando no hay deformidad vertebral
evidente; es en general transitorio y
poco frecuentemente esa causa de im-
portancia para las lumbalgias de los
jovenes; de todos modos, las moles-
tias cesan al acostarse. Entre las
lumbalgias que quedan después del
embarazo, no son raras las debidas a
lesiones del disco,

El diagndstico de neurosis
causa de lumbalgias se ha reducido

como

entre las manos de los autores desde
que se piensa en el disco: muchos ca-
sos de la llamada ‘“railway spine”
tienen esta causa.

El diagnéstico de reumatismo o de

fibrositis como causa de lumbalgias
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se hace casi raramente por los au-
tores.

En fin, resumen los autores, se es-
ta llegando a la conclusion de que
los dolores de los miembros, espe-
cialmente los propagados a lo largo
de ellos, son mas a menudo dchidos
a causas mecanicas que a otras dife-
rentes, y ello tanto en miembro su-
perior como en el inferior.

Lesiones.—l.a hernia del disco ver-
tebral se provecta y reduce casi tan
facilmente como una hernia abdomi-
nal ordinaria; los esfuerzos la re-
producen o exageran; si es pequefia,
puede limitarse a distender el liga-
‘mento vertebral posterior y a deter-
minar solamente dolor de espalda;
cuando es mas amplia, aparece la
compresion radicular y se produce la
ciatica. En otras ocasiones el annu-
lus fibrosus de la articulacion se rom-
pe, se desplaza como un menisco de
la rodilla cuando estd roto, y puedz
determinar  sintomatologia  lumbal-
gica.

En ambos tipos de casos, los sin-
tomas pueden desaparecer (cuando la
lesion es pequena) porque las condi-
ciones mecanicas favorezcan una re-
duccidn de la porcion desplazada; un
esfuerzo, una flexion, etc., son capa-
ces de producir el desplazamiento y
hacen reaparecer los sintomas.

Tratamiento.—l.a operacion no es
peligrosa pero si diticil; no em-
peora pero impone molestias y gas-
to de tiempo para el restablecimien-
to; por ello, no se llega a la opera-
cion en muchos casos. las alterna-
tivas son el reposo en cama y el em-
pleo de un corset; este ultimo es tan
efectivo corset de
resulta menos molesto, Las inyeccio-
nes locales y multitud de otros tra-
tamientos son efectivos mientras per-

como el veso, y

siste su efecto (suprimir el espasmo
muscular, que es la causa del dolor) ;
estiman los autores que las inyeccio-

nes epidurales fracasan a menudo y
no dan resultados de duracién ade-
cuada. l.as manipulaciones sobre la
zona dolorosa a veces tienen drama-
tico resultado, tal vez porque redu-
cen el disco herniado o lo separan
de la raiz comprimida; pero en otras
ocasiones, no raras, empeoran, segu-
ramente por analogos caminos.

la estadistica presentada se resu-
me en esto: casos no operados
(1939-42, seguidos hasta 1945) :
21% libres de sintomas. Casos ope-
rados (1941-45, seguidos hasta 1946) -
80% libres de sintomas.

Las causas de fracaso mas corrien-
tes son dos:

a) En el 12% de los casos opera-
dos se encuentra protrusion de dos
discos; la operacion de uno solo es,
por tanto, maniobra incompleta.

b) Protrusion tardia del
disco, debido a extraccion incomple-
ta del ntcleo. ;

“Es dificil en verdad
una causa de lumbalgia, en que el
dolor no pueda corregirse por alguna
operacion”  adecuadamente disenada :
hasta el dolor debido a tumores ma-
beneficia de la descom-

mismo

pensar  €n

lignos se
presion.

En general, cuando la causa del do-
lor lumbar no se establece por radio-
grafia simple, su origen suele ser la
protrusion de un disco o del annulus
fibrosus.

Hipopituitarismo, hipogonadismo y
anemia, C. Watkinson, W. H. Mac
Menemey y G. Evans- St. Bartolo-
mew Hosp., Londres. Pags. 631-
634.—La policitemia del basofilismo
pituitario y la anemia del hipopitui-
tarismo  son buena  demostracion
de la intervencién de la glandula en
la hemopoyesis. Snapper et al. han
descrito  una deficiencia  pituitaria
con anemia generalmente macrociti-

ca, en la mayoria de los casos con
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aclorhidria e hipogonadismo y en al-
gunos asociada con degeneracion
combinada subaguda medular; todos
estos casos respondieron bien al hie-
rro; dos casos posteriores de Witts
cedieron al extr. hepatico.

Se presentan dos casos :

a) Un joven de 20 aifios, aspecto
infantil, deficiente desarrollo de ca-
racteres sexuales primarios y secun-
darios, excrecion de andrégenos ba-
ja, aumento de la tolerancia a la
glucosa, M. B. 4~ 32%. Anemia ma-
crocitica  hipercrémica  moderada,
trombopenia, medula con transforma-
ci6n eritroblastica marcada; aclorhi-
dria a la comida de prueba. La hepa-
toterapia fracas6, al paso que con
testosterona se produjo marcada re-
ticulocitosis, elevacion de recuento
rojo y Hb, manifestaciones de mejo-
ria que se sostuvieron al suspender
el tratamiento y se acompafiaron de
reduccion de la tolerancia a la glu-
cosa.

b) Un hombre de 52 anos, que en

el plazo de 10 afios ha presentado
desaparicion de la libido atrofia testi-

cular; ‘pérdida del vello, engrasa-
miento de tipo feminoide; anemia
microcitica moderada, blancos nor-

males, medula moderadamente hipo-
plasica; aclorhidria a la histamina;
aumento de la tolerancia a la gluco-
sa, M. B. 10%. No respondi6 al hie-
rro asociado con HCI, ni mejord al
anadir higado y tiroides; la admi-
nistracion simultanea de higado, ti-
roides, hierro y testosterona deter-
miné franca mejoria hematica que
se sostuvo, al prolongar el tratamien-
to por 4 meses; suspendidas las dro-
gas ocurrié una recaida, que mno ce-
di6 a la administracién sucesiva de
cada una de las 4 drogas aislada-
mente, pero se corrigié por la admi-
nistracion sucesiva de cada una de
as cudtro drogas aisladamente, pero
se corrigié por la administracion si-

multanea de hierro, higado y testos-
terona.

Los dos casos se acomodan a la
descripcion de Snapper et al, y de
Witts; en uno la deficiencia pitui-
taria se marcaba por infantilismo, en
¢l otro, por feminizaciéon (grasa comn
distribucién feminoide, desaparicion
del vello y la libido), y en ambos
per aumento de la tolerancia a la
gitcosa, que en el primer caso mejo-
r6 con el tratamiento (no se anota
cn el segundo); ambos eran aclorhi-
dricos, fenomeno que se corrigid cir
vao; ¢ M. B. era bajo en el se-

gundo.

Todos los casos descritos compren-
den hipopituitarismo, hipogonadismo
y amemia; esta ultima respondié al
hierro e higado en los casos publi-
cados anteriormente, al paso que en
lTos dos del autor sélo cedié asocian-
do testosterona.

Snapper et al., creen que la anemia
y la policitemia del hipo e hiperpitui-
tarismo, respectivamente, son en par-
te apariencias debidas a deshalance
acuoso de origen hipotalamico y que
dependen a la vez de cambios en la
secrecion gastrica, que esta influida
por la hipofisis. Creen los autores
presentes que la anemia puede mas
bien guardar relacion con el trastor-
frecuente-

no gonadal: los eunucos
mente tienen anemia y en las armemias
hipocréomicas es frecuente cierto as-
pecto juvenil del paciemnte.

Es dudoso que la existencia de
valores mas bajos para los G. R. ¥
Hb en la mujer sean efecto de las
pérdidas menstruales; err las ratas se
observa algo analogo y la castracion
de ratas nrachos rebaja G. R. y reti-
culocitos y la medula dsea se torna
menos celular y menos rica en teji-
do eritroide ; la testosterona produce
brusca reticulocitosis y lleva todo a
lo normal. La castracion de ratas
hembras produce reticulocitosis y au-
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mento gradual de GR y Hb hasta
llegar a los valores del macho, al
paso que la medula se enriquece en
tejido eritroide; los estrogenos hacen
regresar el cambio medular. Stein-
zlass et al, a quienes se debe este
irabajo, admiten que la hormona
‘masculina estimula la hemopoyesis,
al paso que las sustancias estrogenas
la deprimen; puesto que los cambios
son mas marcados en ratas hipofisec-
tomizadas, no parece que el testiculo
obre por via hipofisaria, sino posi-
blemente por el camino del estimulo
general del metabolismo y creci-
‘miento.

Se ha demostrado que la recupera-
cion de una anemia hemorragica es
mas rapida en ratas machos que en
hembras y que la administracion de
endrogenos acelera la  regeneracion
hematica, mientras los estrogenos la
retardan; esto ocurre con y sin hipo-
fisectomia previa.

En los casos presentados, posible-
mente se llegd a la anemia debido a
la deficiencia gonadal producida en
dos hombres por el hipopituitarismo;
la resistencia a otros tratamientos
apoya esta idea y hace creer que la
iestosterona capacito a la medula pa-
ra aprovechar los principios hemati-
nicos que antes no lograba utilizar.

Se ensayo la testosterona en otros
dos casos de anemia resistente a todo
tratamiento pero sin evidencia de hi-
pogonadismo o hipopituitarismo: una
mujer con anemia aplastica idiopati-
ca, apenas presenté una remision pa-
sajera; de hecho, la autopsia reveld

aqui mielofibrosis, y es sabido que
en tal estado ocurren espontaneamen-
te remisiones, de manera que el efec-
to no es definitivo. En un hombre
con anemia acréstica, no se obtuvo el
menor beneficio.

Merece destacarse la testosterona
en otras anemias refractarias, parti-
cularmente las asociadas con medulas

hipocelulares.
Trofoedema cronico.  {Anotacio-
nzs). (Pag. 644) —Se observan ca-

sos esporadicos ocurridos entre la pu-
bortad y los 30 afios; es mas frecuen-
te .en las mujeres. Usualmente co-
mienza en un tobillo, crece poco a
poco hasta convertirse en un. edema
bilateral, que da el signo del dedal.
Originalmente palido, puede hacerse
rojo y dar sensacion de ardor. His-
tolégicamente, hay un engrosamien-
to de la piel y el celular subcutaneo,
que llega a convertirse en verdadera
hipertrofia con los afios. No hay evi-
dencia de obstruccion venosa o lin-
fatica, ni de origen renal, cardiaco o
mixedematoso.

Aparte del presentan
brotes febriles ligeros con dolor ab-
dominal y hasta con vomito rebelde,
en tanto que el area edematizada to-
ma aspecto inflamatorio; en algunos
pacientes la mas ligera excoriaciéon
cutanea determina flujo de liquide
extremadamente salado. Parece que
cuando el paciente alcanza determi-

edema, se

nado nivel o concentracion de sal, se
libera de ella vomitando el exceso.

Esos edemas localizados se conocen
bajo la denominacion general de tro-
foedemas; su etiologia no esta clara y
Bauer 1)r'oponc la idea, factible, de
que se trate de una anomalia tisular
localizada y congénita. El tratamien-
to es puramente sintomatico y por lo
mismo no muy prometedor: vendaje
permanente, que a veces tiene algun
éxito.

Cardcter invasor de las células can-
rerosas. (Pag. 644) —Coman ha tra-
tado de explicarlo a través de 3 ca-
de las células cancero-
sas, caracteres que no se hallan en

racteristicas

células normales: adhesividad dismi-
nuida, movimiento amiboide y libera-
cion de un factor de difusion que
obra sobre los tejidos vecinos nor-

males.
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Por micromanipulacién Conian ha
demostrado que las células n:oplisi-
cas de un cancer escamoceluiar pue-
den ‘separarse mediante una fuerza
que es s6lo 1/3-V4 de la requerida pa-
ra lograr el mismo efecto en células
del epitelio escamoso normal o de
los papilomas ordinarics de la picl.
Experiencias hcchas en medios con
concentraciones decrecientes d» calcio,
y el hecho de que el contenido calcico
de los tejidos cancerosos es anormal-
mente bajo, hacen pensar que se tra-
ta de carencia de este elemento y que
¢l fenémeno no depende de alteracion
de ia relacion entre velocidades de
crecimiento y de formaciéon de sus-
tancia intercelular.

En los cultivos de tejidos las cé-
lulas carcinomatosas y sarcomatosas
se separan de la masa original y cx-
hiben movimientos amiboideos, hecho
que puede contribuir al caracter inva-
sivo de estas células, toda vez que f1l-
ta en las de tejidos normales.

Si se anadiera a lo antericr la

existencia de un fermento que al pe-,

netrar en el tejido vecino normal di-
solviese la sustancia cementaria in-
tercelular, se dispondria de las mejo-
res condiciones para permitir la in-
vasiéon de un tejido. Coman ha en-
contrado en varios tumores malignos
abundancia de una enzyma capaz de
hacer esto: la hialuronidasa. Sin em-
bargo, la inyeccion de hialuronidasa
no aument6 la invasividad de un sar-
coma trasplantable del ratén ni el
papiloma benigno debido a virus, que
se presenta en el conejo, aumento
su tendencia a la malignizacion. Pien-
sa Coman que la hialuronidasa pue-
de proceder de las bacterias que in-
fectan el tumor y que acaso dé lugar
a la formacion de antienzymas;
cree, pues, que este factor no es esen-
cial para la invasividad de estas cé-
lulas.

Mecanismo de produccion de la ja-

queca por estrogenos.—a) Es posi-
ble que aqui como en los animales
de expericncia, los estrogenos aumern-
ten el volumen de la glandula; la ra-
diologia normal sugiere que el fend-
meno clinico no sea mas sino simple
cengestion.

b) La dilatacién vascular en el te-
rritorio de la carétida primitiva, con
aumento de la amplitud de las pulsa-
ciottes en la regién puede acaso de-
terminar el acceso de jaqueca, (al
menos la cefalea) por sobreestima-
cién de las terminaciones nerviosas
de las paredes vasculares. Los sinto-
mas corticales tempranos observados
¢n la jaqueca, sugieren que el primer
fenomeno vascular es un espasmo, al
cual seguirian los fenémenos de va-
sodilatacion. La accién vasoconstric-
tora del tartrato de ergotamina pare-
ce confirmar estas ideas.

¢) Se ha demostrado que el estra-
diol produce en perros, retencion de
Na y CI'. Esta retenciéon seria capaz
de producir en el cerebro edema, que
a la verdad causaria a su vez cefalea.

Empero, la progesterona también pro-
voca retencion de sodio y seria ca-
paz de producir las mismas manifes-
taciones. Parece logico suponer que
las dosis terapéuticas de progestero-
na convierten el estradiol en estrona
v estriol, relativamente inactivos, y se
utilizan en dicha forma en vez de cir-
forma libre en la sangre.
progesterona

cular en
exageradas de
va son capaces de generar cefalea, y
cefalea

Dosis
s¢ ha descrito un caso de
menstrual asociada con excrecion de
dosis exageradas de glicuronido de
pregnandiol en la orina, curada me-
diante estrogenos.

En ¢l resumen del trabajo, los au-
tores proponen el nombre de jaque-
ca estrogénica para ¢l cuadro que
han descrito.
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El clinico v el factor Rh. Sir lLeo-
nard Parsons, Univ. de Birmingham.
Pags. 815-820.—El autor sostiene que
¢l de la eritroblastosis
medad hemolitica es concepto elabora-
do y demostrado por la escuela de pe-
diatria de Birmingham, ante todo. lLa
demostracion del agente causal, el fac-
tor Rh, de subgrupos y de ias
particularidades de les cuadros clini-
cos correspondientes, han sido obra
norteamericana en referencia a lo pri-
mero, norteamericana e inglesa " en

_cuanto al resto. La primera publi-
cacion sobre el icterus gravis se debe
a Arkwright, del Children’s Hospital,
de Birmingham, en 1902, En 1905 apa-
recié un trabajo mas interesante atn,
de Auden, también de Birmingham; se
destacaban agui los siguientes caracte-

como enfer-

sus

res de la enfermedad:

1) Aparicion en sucesivos hijos de
los mismos padres.

2) Ictericia que aparece precozmen-
te (horas) después del nacimiento, y
rapidamente se hace profunda.

3) Existencia de un estado comato-
SO 0 que  termina
convulsiones y finalmente en la muerte.

4) Al paso que decrece la ictericia, se

semicomatoso en

¥
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drsarrolla una anemia severa y cre-
ciente, que persiste largo tiempo des-
pués de que la ictericia: ha decaido, n
los niflocs que logran sobrevivir.

5) Caracter “hepatogeno” de la ic-
tericia y ausencia de hemorragias.

En 1908 el proceso recibié el nom-
bre d2 “icterus gravis” y en 1909, ha-
biendo descubierto en esta enfermedal
la existencia de hemopoyesis extra-
medular, se la llamé eritroblastosis.

En 1929 Hampson pensd que el ic-
terus gravis necnatorum era debido a
la ausencia de algtin factor encargado
de prevenir ia hemolisis; por otra par-
te, hall6 que mediante la inyeccion de
suero se reducia grandemente la mor-
talidad “de estos enfermitos, afirmacion
ceneralmente desvirtuada después.

En 1933 se simultanca-
mente en Birmingham y  Boston que
icterus gravis, hydrops fetalis y ane-
recién nacido

reconocio

mia hemolitica del son
manifestaciones diversas de un proceso
fundamental t{nico. Para el grupo de
Boston, eran fruto de la
eritroblastosis; para el de Birmingham,
la eritroblastosis solo tenia el sentido
secundario,

los hechos

de un fenémeno de una
reaccion compensadora por la cual ten-
dia a mantenerse la hemopoyesis al
adecuado nivel, en vista de la necesi-
dad creada por una hemolisis exage-
rada, que era el proceso fundamental.
El estudio de la eliminacion fecal de
pigmentos bilirrubinoides y mas tarde
el de la sobrevivencia de los eritrocitos
transfundidos, apoyaron

de Parsons y el grupo de Birmingham

los conceptos
y permitieron hallar incluso una hemo-
lisina (1941); en el mismo afo, Levine
y su grupo, en Boston, sugirieron que
la aglutinina

debia ser

meses

la hemolisina
anti-Rh, y
sentaban evidencia nueva

pocos después pre-
en pro de su
aserto. l.os antecedentes del trabajo
de Boston fueron los siguientes :

En 1939 Levine y Stetson observa-

ron una fuerte reaccion post-transiu
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sional en la madre de un nifio nacido
muerto, cuando aquella recibi6 sangre
de su marido; ambos esposos eran del
grupo O pero con técnicas mas finas
se vio que el suero de la nwjer agluti-
naba los hematies de su marido. Se
propuso la explicacion siguiente: el fe-
to habia recibido del padre, por heren-
cia, un antigeno eritrocitico, contra el
cual se habfa innmnizado la madre;
fa reaccién post-transfusional se de-
heria, pues, a la accién del anticuerpo
claborado por la madre, contra los
glébulos rojos de su marido; este an-
ticuerpo seria el responsable de Ia
hemolisis hallada. En 1940, inyectando
curies y conejos con sangre de Macac-
cus Rhesus, Landsteiner y Weiner ob-
tuvieron un suero que aglutinaba los
hematies del 85% del pueblo norte-
americano, al paso 15% mno
reaccionaba; se llam6 a los primeros
Rh-positivos, al paso que el grupo no
reactivo se conocié como Rh-negativo.
También en 1940, Landsteiner y Wei-
ner hallaron que en tres casos de reac-
cion tipo anotado,
los receptores eran Rh-negativos y la
sangre Rh-positiva; se concluyé que
el antigeno en juego era el factor Rh.
En 1941 Levine y col. mostraron que
estos accidentes transfusionales estaban
asociados usualmente con eritroblasto-
sis fetalis y que un 90% de las madres

que un

transfusional del

de nifios con eritroblastosis
negativas, al paso que las de un grupo
de nifios sanos sélo en un 15% lo eran
igualmente. Concluyeron, en consecuen-
cia, que tanto las reacciones transfusio-
nales de la madre como la eritroblas-
tosis del hijo eran fruto de los anti-
cuerpos Rh.

Una

inmunizada por sangre Rh positiva ad-

madre Rh negativa puede ser
ministrada como transfusién, o por su
propio hijo cuando el padre es Rh posi-
tivo. Como la inmunizacién es acumu-
Jativa, suele no bastar un embarazo o
una transfusion aparezcan

para (ue

eran Rh

lIos trastornos : éstos acostumbran pre-
sentarse hacia el 3-4 embarazo.

Es, pues, indudahle que Ia eritroblas-
fenémeno secundario en este
proceso, cuyo nombre logico no es el
de eritroblastosis sino el de “Enferme-
dad hemolitica del recién nacido”.

tosis es

Clinica. Son tres los elementos sin-
drémicos de la enfermedad hemolitica
del recién mnacido: el hydrops fetalis.,
caracterizado por el edema; el icterus
gravis, en que domina [a ictericia; la
anemia henrolitica, en la que destaca
¢l elemento anemia muy a menudo coin-
ciden los tres tipos de cuadros, pero
siempre con marcado predominio de
vno de ellos. Por otra parte, los anti-
cuerpos Rh pueden determinar [a muer-
te del feto o el aborto. El hidrops es
Ja forma mas rara y mas grave: hay
muerte fetal o rapida muerte del re-
cién nacido; el icterus gravis es el tipo
mas frecuente; la anemia hemolitica
tiene mejor pronostico que las otras
dos formas, cuando el nifto sobrevive,
porque no se conocen secuelas. El hy-
drops se diagnostica en atencion a un
monstruoso edema generalizado en un
nacido muerto o en un nifito que muere
cn corto plazo. La anemia hemolitica
se marca por la brusca aparicion de
una extraordinaria palidez en un nifio
previamente normal desde el punto de
vista clinico: suele ocurrir esto en los
primeros %4 dias.

Si el icterus gravis existe en el mo-
feto y anexos

mento  del nacimiento,

estan fuertemente tefiidos de amarillo.
Ordinariamente, aparece mas bien a
las pocas horas del nacimiento, aumen-
ta fuertemente en intensidad y hacia el
tercer dia el nifio esta sommoliento, ta-
quineico, hay hemorragias subcutaneas
y pueden producirse convulsiones, cia-
nosis y colapso. Sin tratamiento y a
veces con €l, se presenta una fase de
inconsciencia y la muerte al 4-5 dia;

cuando ¢l niftlo sobrevive, la ictericia
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«lecrece durante imas 3-4 semanas y deja
<ampo a marcada anemia. Las diferen-
wias con la ictericia fisiologita son: en
¢l icterus la pigmentacion es mas tem-
prana. mucho mas intensa, se acentia
'mas rapidamente, puede asociarse con
anemia. )

En todas las formas de la enferme-
«lad hay eritroblastosis y eritrob’aste-
imia; en algin momento ocurren mani-
festaciones de anemia hemolitica de
intensidad variada. Aparte de la sero-
logia, el gran dato es la eritroblaste-
1mia, desgraciadamente inconstante, o
presente tan s6lo en la fase de recupe-
racion, y por otra parte no patogno-
monica puesto gue puede ccurrir en
casos de sifilis o sepsis (que pueden
presentar por otro lado todos los signos
del icterus gravis y aun kernic terus?
v ocasionalmente en niflos normales

Prondstico-—Fatal en el hydrops. La
ictericia hemolitica, tratada, suele cu-
rar. En el 70% de los casos de icterus
puede esperarse recuperacion, aunque
am 5-15% de ellos sufren sintomas ce-
rcbrales severos y algunos, cirrosis he-
patica. No hay hechos que permitan
predecir tales secuelas.

Patogenia—El] color de la ictericia,
color de oro de monedas, sorprende por
tratarse de un proceso hemolitico, ¥
mas si se atiende a gue el color es mu-
cho mas imtenso que en la ictericia fi-
siologica, aun cuando el grado de he-
molisis es mayor en esta ultima; se
sabe hoy que lo dominante en la icte-
ricia es la lesion hepatocelular deter-
minada por los anticuerpos Rh. El me-
canismo productor de la lesion es dis-
cutido.

Las masas nucleares del cerebro se
tifien en esta enfermedad: es lo que se
ha denominado “Kernicterus”. Tampo-
co se conoce el mecanismo del dafo ce-
rebral, Para Parsons, seria fruto de la
lesion hepatica, como lo es en la en-
fermedad Wilson) ; para él, una
reaccion antigeno-anticuerpo determina-

de

ria, al producirse en el seno de las cé-
1-1as hepaticas, la necrosis de éstas, que
a su vez provocaria necrosis de las cé-
lulas de los ntcleos cerebrales, que
posteriormente se tifien de pigmentos
biliares. El autor da razones en pro
de estas ideas. El kernictetus mno es,
pucs, fruto de la hemolisis y no hay
paralelismo entre ellos ni entre el pri-
mero y la ictericia.

Entre las secuelas del icterus gravis
sc cuentan la cirrosis (puede ser ci-
rrosis de tipo biliat) y con frecuencia
mucho menor, la pigmentacion de los
dientes de la primera denticion, espe-
cialmente los incisivos.

Sugiere Weiner que la variabilidad
del cwadro puede deberse en patrte a
Ja existencia de anticuerpos bloquean-
(glutininas) en la sangre de la
madre: si esas glutininas son estasas,
se presentara anemia al nacimiento o
poco después de él; si abundantes, el
avanza in utero
mente para que por Mecanismo anoxico
la permeabilidad capilar aumente y se
Negue al edema monstruoso del Hy-
drops. Estas y otras ideas de Weiner
sobre el tema, son criticables, pero al-
gunas de sus consecuencias hacen que
sc tenga en cuenta esos conceptos. De
hecho, los anticuerpos bloqueantes han

tes

Proceso suficjente-

sido comprobados y suministran infor-
macion valiosa a traves de los tets de
Race y de Diamond.

Enfermedad de la vida fetal. El ha-
llazgo del hydrops, el icterus, etc., en
nacidos muertos o en el momento del
nacimiento, dice que la enfermedad he-
molitica de la vida fetal,
que contintia después de ésta. Como in-
tento para un diagndstico prenatal del

proceso, debe acudirse a la investiga-

es  proceso

cién de aglutininas anti-Rh en la san-
gre de la madre, mensualmente a partir
del 6 mes; la presencia de anticuer-
pos bloqueantes y tal” vez otros facto-
res dificultan la interpretacion de las
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variaciones de nivel que puedan en-
contrarse. En el momento del nacimien-
to, anota Cappell, debe temarse sangre
d-1 extrcmo placentario del corddn, co-
locarla en frasco estéril, con heparint
v centrifugar inmediatamente: el plas-
ma esta fuertemente tefiido por bilis,
en casos de enfermedad hemolitica. Los
estudios serol6gicos y la histeria obs-
tétrica de la madre, permiten la su-
gestion diagnostica antes del nacimien-
to; la prueba de Cappell censtituye un
indicio en el momento del naci-
mismo ;

huen
miento el aspecto clinico, la
hematologia y la blsqueda de anticuer-
pos bloqueantes, permiten aclarar el ca-
<0 ya desarrollado.

Tratamiento.—No hay métodos para
desensibiiizar a la madre ni para neu-
tralizar los anticuerpcs que ella pro-
duce. Se ha propuesto la cesarea rea-
lizada tan pronto como el feto es via-
ble, a fin de sustraerlo en la mayor
medida posible a la accion delctérea d-
las condiciones serolégicas en juego, pe-
ro dado lo que crece cl fzto en el titi-
mo tercio del embarazo, las grandes
cantidades de minerales, protidos, cte.,
que fija en ese plazo y el riesgo entra-
ftado por la prematurez sumada a una
enfermedad grave como es la hemoliti-
ca del recién nacido, no puede tomarse
a la ligera este consejo y debe medi-
tarse mucho antes de decidir su eje-
cucion.

La tnica terapéutica activa es en cs-
tos casos la transfusion; a ella se ana-
len a veces todos los productos reco-
mendados para la proteccién hepatica.
l.a transfusiéon ha tornado incluso bue-
no el prondstico de la anemia hemoli-
tica y mejorado mucho el del icterus
gravis; en cambio, este procedimiento
s6lo, no modifica mayormente las pers-
pectivas de los recién nacidos vivos
con hydrops.
seric de 274

Tomando datos de la

casos de enfermedad hemolitica del

recién nacido tratados entre 1931 y fi-

nes de 1941 por el autor, se establecen
dos grupos: uno, tratado ertre 1932 v
1936, con suero s6lo o suero y plas-
ma, y otro, de 1936 a 1941 qu~ rzcibio
transfusiones teniendo en cuenta sola-
mente la agrupaciéon OAB del nifo: Iz
mortalidad fue de 52.0% en el primer
erupo, de 50.5% en el segundo. Desd~
comienzos de 1942 se administr6 san-
gre Rh negativa, del grupo O o del
poseido por el nifo: la mortalidad glo-
bal del grupo estudiado  desde enton-
ces ha sido de 29.3%. Todas estas
apreciaciones incluyen, no so6lo casos
tratados, sino también aquellos que no
sobrevivieron suficientemente para ser-
lo. La tnica serie un detaliada
aparece de la anterior, ha sido la dc
Snel Ping, quien sélo encuentra bene-
ficio de la ascciacion de palsma a la
sangre Rh negativa.

l.a transfusion pretende reemplazar
los hematies perdidos, por otros qne,
siendo Rh negativos, no han de ser

poco

atacados por los anticuerpos Rh; se
permite asi sobrepasar la fase en que
el sistema hemopoyético queda por de-
bajo de las exigencias creadas por la
hemolisis, bien porque ésta haya sid>
muy intensa o porque aquél se haya le-
sionado. Los globulos Rh negativos pro-
ceden o de sangre de ese grupo, pre-
viamente extraida, o de la madre, siem-
pre que los hematies hayan sido la-
vados para privarlos del suero cargado
de anticuerpos Rh. La transfusion va a
suplir, no a detener el proceso hemoli-
tico ni a impedir la lesiébn hepatica o
la cerebral: carece de efecto sobre to-
dos ellos. Es posible que la transfusion
inhiba temporalmente la hemopoyesis :
cllo conduciria a un medular,
condiciones, e

reposo

deseable en estas ino-
cuo puesto que se han dado G. R.

El autor considera como lo mas til
la transfusion cuando Hb es menor
de 80% en los dos primeros dias, o
menor de 60% en los siguientes, o

cuando GR es menor de 4.000.000, y
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clevar Hh hasta 100% si sc esta en
los dos primeros dias de la vida del

nifio, hasta 80% mas tarde. La canti-
dad de sangre por administrar es

% de ascenso de Hb deseado X volumen sanguineo normal X 5

100 X 4

cuando se emplea sangre citratada. El
volumen sanguineo normal puede cal-
cularse como 40 cc/libra de peso cor-
poral.

del Kernicterus—Junto
con la prevencion de la totalidad de la
enfermedad, es ese el gran problema
existente en la enfermedad hemolitica
del recién nacido. Es dificil
diagnosticarlo al comienbo y aun saber
si ha de ocurrir. Tal vez la presencia de
convulsiones y los gritos de tonalidad
alta lanzados por el bebé, sean suges-
tion de este ataque. Las secuelas son
variables y algunas s6lo se hacen sen-
sibles meses después, especialmente con
ocasion de un proceso infeccioso:
trata de rigideces extrapiramidales con
movimientos coreoatetoides y espasmos,
déficit mental (que puede ser la se-
cuela Gnica) y con alguna frecuencia
defectos en la capacidad de expresion,
que dan la engafiosa sensacion de défi-

Prevencion

incluso

se

cit mental en el muchacho, cuando el
defecto es “de exportacion, que no de
importacion”.

Para Parsons, lo repite él mismo, no
hay evidencia de que el kernicterus sea
prevenido por la transfusion; se refie-
re a un trabajo de Weiner en que
éste se muestra entusiasta de la exan-
guinacion-transfusion, y afirma que di-
cho autor no presenta evidencia con-
vincente en pro de dicha prevencion. )

Un caso de hipo (Revision de un
viejo remedio) R. C. Nairn, de la Ma-
rina Britanica. Pags. 829-830.—Resu-
men del autor: Se describe un caso de
hipo de casi 4 dias de duracién, de
etiologia dudosa pero posiblemente de-
bido a encefalitis letargica.

[.a inhalacion de nitrito
fue seguida por éxito inmediato después
de que la mayoria de los medios ordi-
nariamente reconocidos como los me-
jores, se habfan mostrado infructuosos.

de amilo



