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Se presentan los resultados obtenidos en 52 pacientes con anemia en el corso de enfer-
medad diarreica aguda. La anemia mas frecuentemente encontrada fue la carencial, diag-
noslicada sobre todo en los casos con formas leves o moderadas de la enfermedad. En las
formas graves se encontrd anemia hemolitica, depresién eritropoyética ¥ una forma par-
ticalar de anemia no frecuente en las infecciones agndas producidas por nn trasterno en
la incorporacidn del hierro a la molécula de protoporfirina. Se sefiala el poco heneficio e
incluso la contraindicacién del tratamiento con hierro en estos cazos,

INTRODUCCION

La anemia en el curso de las enfer-
medades infeceiosas erdnicas es muy fre
cuente, pero en las infecciones agudas
su frecuencia es menor, siendo el lae-
tante particularmente susceptible a ella.
Nuestro propdsito fue estudiar el meeca-
nizmo de la awemia en nifios de menos
de 6 meses de edad con enfermedad dia-
rreica aguda.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 52 lactantes ingresados
en el Hospital William Soler.

Loz examenes hematolégicos realiza-
ilos fueron:

Constantes corpuseculares,

* Instituto de Hematologia ¢ Inmunoclogia.
Hozpital Infantil William Soler.

Recuento de reticulocitos.
Hierro sérico.?

Medulograma. Coloracién de May-
Griinwald-Giemsa v coloracién de Pearls
para tehir hierro.

En los pacientes con anemia hemoli-
tica se realizaron:

Hemoglobina por electroforesis™
Test de Brewer?

Prucha de Coombs, resistencia globu-
lar y autohemdlisis segiin las técnicas
habituales.?

Resultados:

En la tabla T se ohservan la distribu-
cion per edad, sexo y raza, asi como la
frecuencia de prematuridad y malnu-
tricion,

La anemia fue ligera o moderada en
la mayoria de los pacientes, en sélo 9
casos la Hb estuvo por debajo de 7g%.
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La etiopatogemia de la anemia se es
quematiza en ¢l cuadro 2 siends la e
rencial la mds frecuentemente encon-
trada.

En el cuadeo 3 se ab:erva la relacion
entre ¢l grado de infeccidn v el tipo de
anemia, Los pacientes catalogades como
graves eran portadores de sepsis gene
ralizada con punta de partuda e el
tracto gastrointestinal v en los cuales
se aisle por hemocultivos:

Klehsiella asrobacter. . T casos
Salmonella B . Z
Piendomona aeruginosa LI
Escherichia coli. -

Eztafilococo hemaolitico
eoagulasa positive .-, . 1

En 7 de loz 8 casos con anemia he
molitica s realizé hemoglobina  por
electroforesis que fue A4, prueha de
Coombs negativa, tesl de Brewer negas
Liver, resisterreia FIlI]llllill' ¥ auntohenid-

lizis normales.

Los 8 pacicnies que presentaban de-
presion eritropovétiea no vécibieron an
tibigtico alguno reconocido eomo e
aresor medular v fueron tratados en la
forma siguiente:

4 1 mo se les administre tratamiento
previe al estudio,

2 nitrofurantoina LV, 3 v 6 dias
respectivamente,

1 : penhritin LY. 18 dias,
1 ¢ penicilinag LM, 6 dias

De los 8 cazos con trastornos en la
incorporacion el hierro.” tenian mas
de 20 dias de evolucicn al realizarze ol
cotudio, en 1 no puido obtenerse el dato,
v 2 tenimr menos de T odia: dde evo-

lucidn.

TABLA I
EDAD, SEXO, RAZA
PREMATURIDAD Y ESTADO
NUTRICIONAL

EDAD SEX0 RAZA

= 1 M.z 3 CASOS F.r 25 Bor 36

l1-3 H.1 39 n M.s 27 - T

3«6 Ma1 10 " Xos 9

PREATUROS : 27  CASOS HALNUTRIDOS: 24

R.N. A TERMINO: 21 o ler. GRADD: 10

DATO WO CONOCIDO: 4 L 20 GRADU: 2]
Zar. GRADO:
EUTRGITICOS: 20
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CUADRO KHo. 2

ETIOPATOCERIA VE LA ANEMIA

DEPICIT DE HIERROT «vvovessas b & R
DEPICIT DE ACIDO FOLICOT ssseacnsssas . |
DEFTCIT DE HIERRO Y ACIDO POLICOtesssseasansene 2
ABMOLITICA: asssss P —— sssssssasseEEEd

BEXOLITICA Y DEPICIT DE ACIDO POLICOS ssceccsas T o
HIPGPL.&SIA mImorﬂ!nIcli-.--oiqivfitniiiiilii a -
TRASTORNO EN LA INCORPORACION DEL HIERBO®1...... 8 .

CUADRD  No. &
GRADO DE INPECCION ¥ CURRELACION COU El TikO DE
ANEMIA -

TIPO DE ANEMIA LEVE MODEHADA | GRAVE
] 3 A
0 9 z
i ] ] ]
LITICA Q L &
; s 0 4 ¥
ETICA o 5 ]
0 3 -
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COMENTARIOS

La anemia en el curso de laz infee-

ciones agudas es mas frecuente en los.

nifos v sobre todo en los lactantes, Se
produce por distintos mecanismos: hi-
perhemélisis, hipoplasia del sistema eri-
tropoyético, déficit de hierro, déficit de
acido félico, hiperesplenismo, pérdida
cronica de samgre.’

El déficit de hierro casi siempre esta
en relacidn con un estade nutricional
previo de déficit del metal que se exa-
gera durante la infeecion por un aporte
inadecuado o por trastornos en la ab-
zorcidn. Es facilmente comprensible que
la anemia més frecuentemente encontra-
da en nuestros casos sea la carencial, va
gque muchos de ello: eran prematuros
v malnutrides con depdsitos de hierro
escasos o nules vy que presentaban un
cuadro diarreico con el consigniente
trastorno en la ahsorcidn.

En la malmatricién pueden agregarse
ademas como factores condicionantes o
agravantes de la anemia, la hemodilu-
cién y la deficiencia proteica. La trans-
ferrina disminuye en ¢l Kwashiorkor?
considerandose valores de menos de
0.45 mg./% signo de severa malnutri-
cién proteica.”

Muy comocido es el déficit de deido
folico en las infecciones agudas, la ane-
mia puede desarrollarse rapidamente si
aumentan laz demandas ya que los de-
positos de folato: son muy eseasos.'' La
patogenia del déficit no se conoce hien,
s¢ ha planteado que pueden estar en
relacién con la dismimucién de dcido
ascorbico, factor importante err el me-
tabolismo del dcido félico.™

La anemia hemolitica es muy frecuen-
te.” De hecho parece que una gran
mayoria de pacientes con infeccién tie-
nen disminucién de la sobrevivencia del
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hematie, aungue ésta no sea un elemen.
to importante en la determinacion de la
anemia. En 18 pacientes se estudié el
hematéerito diariamente ¥ se encontrd
una disminucidn del mismo dos veces
mayor que la que hubiera ocurrido si
la produccién de glébulos rojos hubiera
cesado ¢l dia que comenzé la infec-
cion.’ Ademds la médula es imeapaz de
compensar esta hemdlisis en la mayor
parte de los casos.'™?

En cuanto al mecanismo de la misma
g¢ ha descrito hemélisis intravascular
aguda y letal producida por la invasién
de la corriente sanguinea por microor-
ganismos que producen hemolisinas,
ataque directo del glébulo rojo, pro-
dueeion de aglatinias o hemolisinas
frias.* En sujetos de la raza negra so-
bre todo, deficientes en glucosa f-fosfa:
to dehidrogenasa pueden producirse eri-
sis hemoliticas en el curso de las infee-
ciones por productos oxidantes elabo-
rados por el germen o por medica-
mentos.

En nuestroz enfermos no fue posible
determinar la patogenia de la hemd-
lisiz, El déficit de glucosa 6-fosfato de-
hidrogenasa no pudo descartarse con
seguridad, puesto que el test de Brewer
sé realizé en pacientes con cifras altas
de reticulocitos, v en estos casos puede
haber resultados falzo: negativos. Por
otra parte es improbable que tuvieran
este déficit por cuanto, 7 eran blancos
v solo uno negro.

La depresién del sistema eritropoyé-
tico en las infecciones es frecuemte;™™"
la encontramos en 7 de nnestroz caszos,
en los euale: no pudo atribuirse dicha
alteracion al tratamiento.

Cuando ninguno de los mecanismos
antes mencionados estid presente, se ha.

R. C. P
Dicigmsne, 1972



hla de anemia de 'a infeceion.’ No pa-
rece tener importancia en su produe-
cion ni la localizacion de la infeccidn
ni ¢l tipo de germen, pero si el tiempo
de evolucion, ya que z¢ ve en infececio-
wes de mas de un mes de duracién. Sin
embargo, en las infecciones agudas exis-
te un trastorno en ¢l metabolismo del
hierro, ¢l que dizminuve en las prime-
ras 24 horas; pero se wormaliza ecvando
cae la fiehre, ¥ no se produce ancmia.’
Esto se comprobé en perro: con absce-
so: estériles o estafiloedeicos, suponién-
dose que el hierro derive hacia los te-
jidos inflamados.* En realidad hay dis
nimucién del hierro sérico porgue hay
una alteracidn de la liberacion del hie-
rro de los tejidos hacia el plasma.'' En
condiciones normales ¢l hierro liherado
de loz glébulos rojos destruidos, es reun-
tilizado rapidamente con preferencia
al hierro de los tejidos, para la produc-
cion de hemoglobina., En presencia de
inflamacion, la velocidad de reutiliza-
cién del hierre disminuye considerable-
mente, mientras la utilizacién del hie-
rro de la transferritra plasmitica, no ze
maodifica.® Este proceso que puede si-
mular aparentemente una deficiencia de
hierro (ya que en él las constantes cor-
gusculares son microciticas hipoerémi-
cas, el hierro sérico esta bajo y el re-
cucnto de reticulocitos es normal o ba-

SUMMARY

jolb ze distimgue por la disminucion de
la capacidad latente,” v ¢l aumento de
los depasitos de hierro,® evidenciados
por coloracién de azul de prusia posi-
tiva y ain intensamente positiva en la
médula dsea.

La cauza de la disminucién de la
transferrina no se conoce bien, se ha
sugerido que puede estar en relacion
cort hipercatabolismo en las infeccio-
nes agudas, e hipoanabolismo en las
eronicas, aungque probablemente csa dis-
minucién se debe al papel que juega la
transferrina en la defensa contra las in-
feeciones ! Experimentalmente ella su-
prime el crecimiento de bacterias pato-
gemas y no patégenas vy también inhibe
la multiplicacién de virus palégenos en
cultivos de tejidos. Estudios realizados
in vive demostraron sdlo déhil efecto
antibacteriano en ratones y ratas.'’

Ocho de nuestros ecasos presentaron
esta alleracién en el metabolismo del
hierro. Este tipo de anemia no ticne
tratamiento especifico y desaparcce al
curar la infeccién. La administracion
de hierro esta contraindicada, va que
no sélo no mejora la anemia, sino que
puede ser perjudicial porque el hierro
absorbide o inyectado no modifica la
ancmia ni la hipoferremia dirigiéndose
fundamentalmente al higado v al bazo.*

Svarch, F.: E. Artiga: Morgado. Anemia in infenrs with acwte diorrheal discase. Rev. Cub.

Ped, 44: 456, 1972,

The results obtained in 52 patients suffering from anemin during the course of an acute
diarrheal dizease are presented. The anemia frequently found was the defliciency one, es-
pecially in those cases with mild or moderate forms of the discase. In the serions forms
there were found hemolytic anemia, erythropeictic depletion and a particular form of anemia
not frequent in acute infections produced by disturbanees in the iron incorporation to proto.
porphyrin melecule, The sacarce benefit and counterindication of iron treatment in these

cases are indicated,

R. C. P,
Dhciguene, 1972
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RESUME
Svarch, E.; E. Antigas Morgado. Anémie ches les nourrissons présentant maoladie diarchéique
aigui, Rev, Cob, Ped, 14: 4.5.6, 1972,

On présente les résnliats obtenus chez 52 natients qui présentaient anémie an cours de la
maladie disrrhéique aigo¥, L'anémie le plus couvent trouvée a &té Fanémie par carence,
diagnostiquée, =urioul. dans les cas i formes Mgeres ou modérces de la maladie, Dans les
fermes graves de maladic on o trouvé lanémie hémaolitique, dépression ervthropoietigoe et
wne forme particulitre danemie non fréquente dans les infections aiguis, produite par un
tronble de Pincorporation du fer & la moléenle de protoporphirine, On souligne le pen
d'wvantage: ot ln contre-indication du traitement svee du fer dane cos cgs,

PESKIE.

Craps 3., 3. ApTiTac Nopramo. AHermiA ¥y Tpymxux neTell ¢ OCTIRIM MOHO-
CcOM.Rev. Cub. Ped. &4: 4-5-5, 1972.

pepcTAaRIARNTCA PE3VARTATH,NONYYeHHHE ¥ 52 COABHMYX ¢ adHenme# B npon-
etce OCTPOTO noHoca.Uame BCeTD O0HADYVHULIACE HENOCTANMAA AHEMNHA,Ida-
THOZ KOTODOTO OHN OCOOSHHO MOCTARNER B CIami JOTHIDX JUDI YMeDeiHHx
fopwt sadonepannA.llpy TAEemDl JopmaX OOHARYRMMBANACE TeMOJMITHYeCcKaR

&AeNEd, MEMPECCHR SDUMTDONOS2a I OCOOGHHAA $ODMA SHCHIDI,HeoOWTHAR ODR
OCTIEY MAGEKIDLTC M BHIBAHHAA DACCTDOMCTEOM NDNCOSIMHeHNA ®efie3a K

MONeRyJy mpoTomoprpida. 0TMes2e oA, 910 B 9K CIVSASX JeueHMe Heqe-
30 ORABWEBACTCH MANOOMOTONDMATHHY i Iame ABMETCA NDOTUBONOKAZAHMEM.
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