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ANEMIA DEL PREMATURO

Experiencias con la Vitamina B-12 en su

Prevenciéon y Tratamiento

Trabajo de Internado presentado por el

DR. CARLOS A. DELGADO GONZALEZ
en el Hospital Infantil de México

El presente trabajo tiene como finalidad hacer un estudio de
los tipos de anemia observados en el nifio prematuro, dando a co-
nocer al mismo tiempo la experiencia obtenida con el empleo de la
Vitamina B-12 en su prevencion y tratamiento.

Este esiudio se llevé a cabo en la Sala de Prematuros del
Hospital Infaniil con la direccidon técnica del Jefe del Servicio de
Prematuros, Dr. Jesls Alvarez de los Cobos.

No se pretende dar a conocer ninguna cosa nueva sobre las
anemias del prematuro, sino simplemente lo que encontramos al es-
tudiar un lote de 60 nifios prematuros y los datos hematol6gicos ob-
tenidos con el empleo de la Vitamina B-12.

Para el desarrollo del mismo, no se modifico la rutina seguida
en dicho Servicio, consistente ésta en lo siguiente: Al ingreso del
nifio se administra Vitamina K, a razén de 5 mg. como dosis Unica
parenteral. A' los 8 dias de hospitalizado se empieza a administrar
Vitamina C, a razén de 5 mg. diarios por via oral. Igualmente se ad-
ministra Vitamina D, 150,000. U. como dosis Unica. Ademas se em-
pieza en esta fecha a administrar higado licuado a razé6n de 2 ce. 5
veces al dia, agregando 1 ce. cada tercer dia hasta llegar a 60 ce.
como racion total, repartido en las 24 horas. Igualmente a los 15 dias
de hospitalizado se empieza a administrar yema de huevo diaria-
mente mezclada con la leche en pequefias cantidades, segun la to-
lerancia, hasta llegar a administrar una yema completa en el dia.

Para prevenir la infeccion a la cual son aptos estos enfermos,
se administra Cloromicetina o Aureomicina a razén de 20 mg. por
kilo de peso y por dia. Una vez dada a conocer la rutina seguida para
esta clase de enfermos, describiré los diferentes puntos que abarca
este estudio., a saber:
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I° NUmero de casos estudiados.

2° Obtencion de la sangre para su estudio.

¥ Edad intrauterina del prematuro.

4’ Edad extrauterina a su ingreso al Hospital.
52 Nlamero de productos de un mismo embarazo.
6" Sexo.

7? Peso del prematuro a su ingreso.

8 Clasificacion del tipo de anemia presentada.
9° Fecha de aparicion de la anemia.

FIGURA NUMERO 1

NUMERO DE CASOS

7.

7 MESES 8 MESES 6 MESES

EDAD INTRAUTERINA

10° Experiencia obtenida mediante el empleo de la Vi-
tamina B-12.

11" Estudio Bioestadistico.

12" Conclusiones.

13° Bibliografia. .

L—NUMERO DE CASOS:

Se tomaron para este estudio 60 nifios prematuros, a los cua-
les 30 les fue aplicada la Vitamina B-12 y a los otros 30 se sigui6
la rutina del Servicio de Prematuros, tal como fue descrita anterior-
mente, sirviendo este grupo como grupo control.
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I1.—OBTENCION DE LA SANGRE:

La sangre obtenida tanto para practicar la biometria hera.i-
tica como la eritrosedimeniacién, iué sangre venosa obtenida de las
venas yugulares. Para dar los resuli-ados obtenidos de! hematocrito,
se dejo centrifugar la sangre a 3000 revoluciones por minuio durante
30 minutos. Se tomaron biometrias hematicas cada 8 dias alternando
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la toma de hematocrito y cuenta de plaquetas. No fue posib'-i  lomar

en ninguno de ellos el estudio de Médula Osea.

I —EDAD INTRAUTERINA:

Como puede verse en el siguiente cuadro esquemaético, la
edad intrauterina encontrada més frecuentemente en el lote de ni-
flos tomados para el estudio, iué la de 7 meses, encontrandose un total
de 33 casos. S'guid luego la de 8 meses de vida intrauterina con
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un total de 22 casos y por ultimo, la de 6 meses, con un total de 5 ca-
sos. (Ver figura N° 1).

IV.—EDAD EXTRAUTEEEMA:

) La edad extrauterina de los prematu os a. su ingreso al Ser-
vic'.o, fue como sigue y que demuestra que el mayor nimero de ni-

FIGURA NUMERO 3
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flos observados ingresaron ai Servicio de Prematuros con menos dr
24 horas de edad extrauterina, pues el nimero de éstos fue de 44:
2 nifios con 43 horas de edad extrauterina; 3 ron 72 horas de edad
extrateurina; 5 con 96 horas de edad extrauterina; 5 con 120 horas

de edad extrauterina y 1 solamente con 144 horas de edad extraute
rina, (Ver figura N? 2). . 1
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V—NUMERO DE PRODUCTOS DEL EMBARAZO:

Este aspecto como su nombre indica, se refiere al nUmero de
nifos prematuros procedentes de un mismo embarazo, habiéndose
"AUAArin gri allnajj?—yNi'-N"AN" de parte de gemelos y 4 que
iSIC.AU NACIONAL AUTOWMA DE HENDURAS
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correspondian a parto de triates. Los restantes 39 correspondieron
a partos de un so6lo producto prematuro. (Ver figura N' 3).

Ademas se revisaron segun el nimero de embarazo a que co-
rrespondia el prematuro; como puede verse, 21 correspondian al pri-
mer embarazo; 14 al 2° embarazo; 9 al 3er. embarazo; 6 al 4" emba:
razo; 2 al '5’ embarazo; 3 al 6% embarazo; 1 al 7° embarazo; 4 al 8°
embarazo; 0 al 9? embarazo y 1 al 10" embarazo. (Ver la figura N°

VI—SEXO:

) Referente a ésto, fueron estudiados 32 nifios de sexo mascu-
lino y 28 de sexo femenino. (Ver figura N° 5).
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Hipercromica con un total de 23 casos. Luego la Normocitica Normo-
CTOmica con 6 casos. Seguidamente la Normocitica Hipercrémica con
4 casos. EIl tipo Macrocitica Hipercromica con 1 caso. La variedad
Microcitica Hipocrémica con un sélo caso y un caso no clasificado
por falta de datos del hematocrito, debido a la breve permanencia
del enfermo en el Servicio. (Ver figura N’ 7).

Tomando por separado los dos grupos estudiados, o sean, el

FIGURA NUMERO 6
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primer grupo al cual se le administré la Vitamina B-12 y el grupo
control, se obtuvieron los siguientes resultados: Al primero, o sea
el grupo al cual se administré Vitamina B-12, se observaron los ti-
pos de anemia siguientes: Macrocitica Hipercrémica 6 casos, Macro-
citica Normocrdmica 13 casos, Normocitica Normocrémica 5 casos,
Normocitica Hipocrémica 4 casos, Microcitica Hipocromica 1 caso.
(Ver figura N° 8).

Tomando ahora el grupo control, observamos los siguientes
tipos de anemia: Macrocitica Normocrémica 11 casos, Macrocitica
Hipercrémica 17 casos, Normocitica Normocrédmica 1 caso. No clasi-
ficado 1 caso. (Ver figura N° 9).

Como puede observarse en el grupo control, es de notarse que
hubo mayor nimero de anemias tipo Macrocitica Hipercromica,
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mientras que el grupo de nifios a los cuales se aplicod Vitamina B-12

fue mayor el nimero de anemias Macrociticas Normocrémicas.

NUMERO DE CASOS

IX—FECHA DE APARICION DE LA ANEMIA:

Como puede verse en el cuadro N° 10, la aparicion de la eri-
tropenia se inicia en los enfermos que estudiamos entre la cuarta y

CLASIFICACION DEL TIPO DE ANEMIA PRESENTADA:
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Macrocitica Normocrémica ..........cccceeueeeen, M.N.
Macrocitica Hipercrémica ........cccceeveueeneen, M.H.
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Normocitica Hipercromica ............ yeeeeee = o NLH.
Macrocitica Hipocrdmica..........cccccevveivnnen, M.H.

Macrocitica Hipocromica ........ccccceeevvevinennnn M.H.
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sexta semana alcanzando su méximo entre los 2 y 3 meses, e igual-
rr_ltente la baja de hemoglobina es paralela al descenso de los eritro-
citos.

X—EXPERIENCIA OBTENIDA MEDIANTE EL EMPLEO
DE LA VITAMINA B-12
Como hemos venido anotando desde el principio, tomamos

para el estudio dos lotes de nifios prematuros, compuesto de 30 ni-
rios cada lote, a un primer grupo se le aplicaron desde su ingreso

FIGURA NUMERO 8
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al Servicio de Prematuros, una ampolleta de 15 microgramos de Vi-
tamina B-12 tres veces por semana y al otro grupo no le fue aplicado
ningln medicamento y sélo sirvié como grupo de control, en ambos
grupos se siguid la rutina de la Sala de Prematuros, la cual iué ex-
puesta con anterioridad para su conocimiento. De lo que antecede
podemos anotar lo siguiente, al grupo al cual se le administro la
Vitamina B-12, desarrolld eritropenia e hipocromia igual que el gru-
po de control, con la Unica diferencia de que el tipo de anemia vari6
en ambos grupos, pues mientras en el grupo con Vitamina B-12 pre-
domino la variedad Macrocitica Normocromica, en el grupo control

NUMERO DE CASOS
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iué mayor el tipo Macrocitica Hipercrémica; pero la diferencia es
tan minima que no puede darse mayor valor clinico a ello; igual-
mente es de anotarse que en ambos grupos la anemia se manifestd
por palidez de tegumentos, en algunos de ellos hepaiomegalia y es-
plenomegalia muy discretas, palidez de mucosas bucofaringeas y
conjuntivas palpebrales. En ninguno de ellos se presentd ninguna
tendencia hemorragipara. No observé ninguna modificacién apre-

FIGURA NUMERO 10

95 24
7 23
[ 2
b 21
4]

S 4.5 14
E 1 17
.5 16
3 7]
2 =h 14
2 1
Sa Ga. Ta. 8. 13a

Semanas 3a. 4a.

ERITROCITOS
HEMOGLOBINA EN GRAMOS

ciable en las anemias de los nifios gemelos o triates, asi como tam-
poco de los nifios de mas o menor peso, al parecer todos evolucio-
naron lo mismo, en contra de lo que se ha dicho de que 3a anemia es
inversamente proporcional al peso del nifio al nacimiento.

Se tomaron en cuenta la relacién guardada entre el nimero
de plaquetas y la aparicion de la anemia y observamos igualmente
que las plaquetas no sufren ninguna modificacién con la aparicion
de la anemia.de la cual son completamente independientes.

SORNYES NI WNITOTSOWIHN
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Igualmente se observaron los pesos diarios alcanzados por
los dos grupos, no presentandose diferencia entre ambos, pues tanto
el grupo control como el grupo al cual se le administré Vitamina
B-12, tuvieron aumentos de peso que oscilaron entre 20 y 30 gramos
por dia.

XI—ESTUDIO B1OESTADSSTICO:

El siguiente cuadro N° 11, representa el estudio Bioestadis-
tico efectuado en nuestro lote de enfermos estudiados, de donde se
sacan las siguientes conclusiones:

) Variacidn

Deasviagion
Standard
Nifios sin Vitamina B-12 682 000 205,000 ‘ 43 =
Mifics con Vitamina B-12 ... 607,000 276 000 | 457%
=

M —-M 692 — 6OV a5

Indice de Significacia = i g [

o € 81597 76734

N N 24 28

(FIGURA N? 11)

Disminucion quincenal de eritrocitos en la prematurez y aplicacion
de Vitamina B-12

COMENTARIO:

La diferencia observada en los dos grupos de nifios aunque
tiende a ser ligeramente favorable para los que tomaron Vitamina
B-12, esta diferencia es «insignificante» bioestadisucamente, o sea
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que se consideran los dos grupos iguales sin modificacién. Para que
esa diferencia encontrada fuera de significacién, tendria que darnos
el indice un resultado mayor de 2; en el presente caso el resultado
es 1, lo que se interpreta como francamente insignificante estadis-
ticamente, clinicamente con mayor razén, segun lo anotado anterior-
mente.

XII—CONCLUSIONES:

Por todo lo anteriormente expuesto, podemos concluir lo si- j
guiente:

I>—Existe en todo nifio prematuro una anemia de tipo Ma-
crocitico Hipercrémico, la cual empieza a manifestarse entre la 4"
y 6° semana, por baja simultanea de eritrocitos y de hemoglobina
sin que afecte en lo absoluto a la serie trombocitica. Se admite en
la actualidad aunque sin pruebas demostrativas, que el mismo me-
canismo que ocasiona la anemia fisioldgica en el lactante a término
actua en el prematuro; es decir, que la policitemia del recién nacido
parece ser debida a la falta de saturacién de oxigeno del feto en el
interior del Utero, y la transicion a una tension de oxigeno mas ele-
vada después del nacimiento puede ser un factor que influya en la
desintegracién eriirociiica y en la disminucién de una concentra-
cion excesiva de hemoglobina. Otras alteraciones heméticas en este
momento que tienen acaso relacidn con la génesis de la anemia, son
el gran ndmero de eritrocitos inmaduros y posiblemente una hemo-
globina de tipo embrionario. Ademas, es de tener presente que el
niflo prematuro crece a un ritmo relativamente méas rapido que el
lactante de término, por lo que solicitan mayores demandas de san-
gre sobre su sistema hemotopoyético inmaduro, y al mismo tiempo
este sistema es funcionalmente menos activo. También es de tener
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en cuenta el menor volumen total de sangre al nacer que no pro-
porciona una cantidad suficiente de substancias para ser utilizadas
de nuevo en la formacién de hemoglobina. Aunque los libros sefia-
lan que cuanto menor sea el peso del nifio al nacer, mayor sera el
descenso de los glébulos rojos y la hemoglobina, no pudimos corro-
borar eso en nuestro estudio, ya que todos se comportaron en igual
forma respecto a la anemia.

22—El empleo de la Vitamina B-12 no es capaz de actuar ni
de modificar el cuadro anémico del nifio prematuro, ni como preven-
tivo y menos como terapéutico de la anemia del mismo, sabiendo que
la Vitamina B-12 es un compuesto cristalino aislado del extracto he-
patico refinado y un eslabéon en el Complejo B. y que actla en las
anemias Macrociticas, de preferencia en la anemia nutricional y en
la perniciosa y que en el prematuro encontrandose una anemia de
tipo Macrocitico, se pensd que ésta podria beneficiarse con la ad-
ministracidon de esta Vitamina; pero el estudio bioestadistico y la
clinica ponen de manifiesto que la diferencia observada en los dos
grupos de nifios, aunque tiende a ser ligeramente favorable para el
grupo al cual se administré6 dicho medicamento, la diferencia es tan
insigniiicante, que bioestadisticamente los dos grupos deben consi-
derarse iguales sin modificacién, cosa que se confirma con el estu-
dio clinico practicado.

De lo anterior podemos decir que ei empleo de la Vitamina
B-12 debe ser desechado en la prevencién y tratamiento de la ane-
mia del prematuro.
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Ante la constante amenaza de la infeccién, haciendo uso o
no de los procedimientos terapéuticos disponibles, tenemos que con-
siderar cuatro grandes factores que contribuyen en forma efectiva,
a conservar los estados de resistencia organica que nos ocupan, y
éstos son: La inmunidad, la promunicién, la premuniciéon y las con-
diciones de vida, como alimentacién, habitacién, vestidos, etc., de
cada individuo. Estudiemos separadmente estos estados:

INMUNIDAD: En el curso de la infeccién paltdica, puede pre-
sentarse una inmunidad innata o natural y otra adquirida. En cuanto
a la primera, hay una marcada diferencia de criterios entre los mala-
ridlogos, pero una gran mayoria opina que se trata de un hecho real
que a través de repetidas infecciones adquiridas por los padres en
las que llegaron a alcanzar la consiguiente inmunidad, se puede
transmitir a los hijos esos estados de resistencia que permiten a los
habitantes de las zonas endémicas, defenderse mejor contra la ma-
laria, que todas aquellas personas que llegan transitoria o definiti-
vamente de lugares libres de la enfermedad. Varios autores, entre
los que se cuentan Barber y Clark, opinan que puede haber una
transmisién pasiva de cierto grado de inmunidad de la madre al
hijo a través de la placenta. La inmunidad natural se puede consi-
derar, especialmente en las poblaciones indigenas, como una resul-
tante de la seleccidon natural, pues cada especie de parasitos del
paludismo, parece estar compuesta de diferentes razas inmunoldgi-
cas; y asi, los habitantes inmunes a las razas del plasdomium falci-
parum de sus propios distritos, pueden estar sujetos a ataques pa-
ludicos subtercianos, si se trasladan a otras zonas, y esto seria de-
bido a una infeccién por nuevas cepas. La inmunidad natural puede
igualmente ser racial y asi se explica que la raza negra es menos re-
ceptiva que las otras razas. Esto tuve oportunidad de comprobarlo
durante el largo periodo que trabajé en zonas endémicas, con una
poblacién un tanto cosmopolita, en la que, un crecido nimero de
habitantes de color, entre norteamericanos, ingleses, morenos, etc.,
trabajaban en las diferentes fincas de la regién y quienes, aln en
las épocas de mayor incidencia de la malaria, muy raramente con-
traian algunos de ellos la infeccion paludica, ocurriendo todo lo
contrario en vecinos de otras razas, inclusive la amarilla. James y
Shute creen que la inmunidad innata puede ser debida a diferencias
biolégicas en la sangre con relacién a la alcalinidad, proteina, le-
citinas, colesterina, etc. En todo caso, esta inmunidad, aunque no
del todo claro en cuanto a su existencia y mecanismo, es de mucha
importancia porque puede durar toda la vida.

La inmunidad adquirida se presenta como una consecuencia
de varios ataques de malaria no tratados o tratados ligeramente en
donde predomina la evolucidon espontanea. Se ha establecido con
bastante certeza por los estudios de Canon-Taliaferro y otros Inves-
tigadores, que el mecanismo de la inmunidad no difiere en mucho
al que corresponde a los otros profozoarios y bacterias. Esta inmu-
nidad no siempre es total y se va haciendo cada vez mas completa
a medida que se suceden las reinoculaciones. Debe considerarse si,
que solamente es especifica para la especie plasmodial que produce
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la enfermedad, especialmente si se trata del Plasmodium Palciparum y
con facilidad puede perderse si el individuo se traslada a otra zona
endémica y es picado por anofeles portadores de nueva cepas. Segun
J. A. Sinton, que ha estudiado a fondo este aspecto de la im munidad,
el organismo dispone de dos medios efectivos para com-| batir el
hematozoario y sus toxinas y éstos son: el factor celular y el
humoral que en el organismo obran en intima colaboracién. Z
factor celular obra directamente sobre la destruccién de los plasmo-
dios por intermedio de las células macréfagas elaboradas por ei
bazo, higado y médula 6sea, que parecen disfrutar de una funcion
fagocitaria especifica muy activa; el factor humoral proporciona al
individuo cierta actividad en la forfcacion de anticuerpos especifi-
cos. El proceso de inmunizacién se puede explicar por el hecho de!
que los plasmodios productores de la enfermedad no se reproduzcan
en la proporcidn con que lo harian si los merozoiios resultantes de
las formas de division, encontraran al organismo sin esa creciente
resistencia a la constante reproduccién asexuada. Ese elemento fre-
nador a través de los accesos paludicos va reduciendo el potencial
esquizogonico hasta llegar, si el enfermo resiste, a la desaparicion
del hematozoario en la sangre, o a los consiguientes estados de equi-
librio de que hablaremos después. De lo anterior se desprende que
el organismo puede hacer variar constantemente el ciclo bioldgico
de los hematozoarios que alberga, haciéndoles mas o menos virulen-
tos en armonia con las defensas organicas. En todo caso, se debe
considerar que el proceso de adquisicion de la tolerancia al palu-
dismo o mejor dicho, de la inmunidad, requiere una exposicion con-
tinuada a la infeccién por un periodo no menor de quince afos.

En la zona esencialmente paludica en donde trabajé por va-
rios afios, la gran mayoria de sus habitantes estaban expuestos a
frecuentes reinfecciones y como no me era posible, por multiples
circunstancias, hacerles un tratamiento radical, tenia que conten-
tarme, en la mayoria de los casos, con el tratamiento intensivo de
las manifestaciones clinicas, pues el intentar prolongarlo, me encon-
traba con la resistencia del mismo paciente, especialmente dentro
de la masa campesina. Esas curas incompletas en las que aun que-
daba en el organismo una buena proporcién de hematozoarios, te-]
nian que producir a largo plazo, la consiguiente inmunidad.

Aceptando la autorizada opinion del Dr. Winckel: el trata-
miento intenso y radical se opone seriamente a la inmunizacion, im-
portante factor de proteccién para las regiones en que las infecciones
y reinfecciones son frecuentes e inevitables, como sucede en las zonas
norte, oriente y sur del pais; y ante la imposibilidad de erradicar el
paludismo, debemos fomentar la inmunidad adquirida poniendo en
practica el método de tratamiento destinado a ser aplicado
profilacticamente y que tendiera a 1°—Disminuir la tasa del
morbilidad; 2?—Disminuir la tasa de incapacidad para el trabajo;
3°—Reducir al minimo la gravedad y frecuencia de los accesos y
por consiguiente, la mortalidad.

Existe un cierto estado de resistencia organica de aparente
inmunidad pero que difiere por su inestabilidad, en la que, al dis-
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minuir las defensas organicas generales, el hematozoario se repro-
duce con toda facilidad. A este estado se le I[lama de promunicidn;
e igualmente, puede presentarse otro estado de resistencia condi-
cionada a ia presencia en el organismo de plasmodios que se en-
cuentran en un perfecto estado de equilibrio con las defensas, las
gue no son lo suficientemente fuertes para destruir los parasitos,
pero si para dificultar su reproduccién hasta el grado de exteriori-
zar fenomenos clinicos, especialmente del tipo febril. Los individuos
protegidos en esa forma, se encuentran en un estado de Premuni-
cion, presentando una aparente buena salud pero que no se debe
confundir con el paludismo crdnico o latente porque en éste si exis-
ten maniiestaciones clinicas. La Premunicion se adquiere igualmente
después de varios afios de estar expuesto a la infecci6n y segln
Siemann, puede existir una inmunidad al hematozoario y otra a la
toxina del mismo. De esta manera, el organismo se adapta perfec-
tamente a la infeccidn sin exteriorizar manifestaciones clinicas. Los
estados de premunicidon son inestables y pueden alterarse en dos
formas diferentes: 1°, en favor del organismo, cuando aumenta sus
defensas o se somete a un tratamiento enérgico; 1°-, en favor del pa-
rdsito, cuando disminuyen las defensas para permitir la multiplica-
cién asexuada hasta traspasar el dintel febril que da origen a las
manifestaciones clinicas. Por todos nosotros es conocido el hecho de
que individuos que por afios han vivido en zonas endémicas, al tras-
udarse a sectores libres de la malaria, pueden vivir por largo tiem-
po en una aparente buena salud, pero inesperadamente, por influen-
cia de un traumatismo, una intervencién quirdrgica, un parto, etc.,
en que las defensas orgéanicas disminuyen, el acceso paludico esta-
lla. Esta posibilidad debe ser tomada muy en cuenta especialmente
por los cirujanos y toc6logos cuando tienen que intervenir a pacien-
tes procedentes de zonas paludicas.

Tomando en consideracion que el aumento de las defensas
organicas altera el equilibrio existente en la premunicién, es l6gico
suponer que en todas aquellas regiones, especialmente rurales en
donde sus habitantes reciben una alimentacién deficiente, mal ves-
tidos y residiendo en casas sin ninguna proteccion contra la picadura
del mosquito, por ese precario standard de vida, las defensas tienen
que ceder en favor del hematozoario, retardando por largo tiempo
el establecimiento de esos estados de proteccion a que rae he refe-
rido. Esas variaciones de resistencia estan también condicionadas a
las alteraciones meteoroldgicas, como las inundaciones en épocas de
invierno, fuertes heladas, etc., en las que casi siempre hacen esta-
llar graves epidemias, al romperse la premunicién siempre a favor
del parasito y el gran aumento de los vectores al encontrar favora-
bles condiciones ambientales.

A estos estados de resistencia se debe que vastas regiones
superendémicas en donde nunca o raras veces han recibido los be-
neficios de las campafias antipalldicas y cuyo tratamiento se ha li-
mitado a esporadicas tomas de sulfato de quinina o a la propia in-
fusidn de quina, hayan podido sobrevivir, presentandose asi estados
de resistencia colectiva a todas las especies de parasitos alli exis-
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tentes como consecuencias de las frecuentes infecciones. Debemos
recordar si, como lo hace notar Sinton, que la inmunidad regional
no protege de infecciones transmitidas por cepas extrafias proceden-
tes de otros lugares y esto ocurre cuando se instalan en el lugar in-
dividuos portadores, procedentes de otras zonas endémicas.

Para Pampana, los habitantes de una colectividad paludica
se pueden clasificar en tres grupos, a saber:

a).—Sujetos no infectados y por consiguiente, no inmunes a
una cepa determinada; b).—Sujetos ya infectados una o varias ve-
ces y por consiguiente, con inmunidad clinica parcial a una o varias
cepas; y, ¢).—Sujetos infectados muchas veces por todas las cepas
y por consiguiente, hiper-inmunes.

De lo expuesto anteriormente se puede deducir, que los es-
tados de resistencia colectivos son de gran importancia en la epi-
demiologia del paludismo, y desde en tiempos inmemoriales han
constituido una verdadera proteccion para los pueblos desampara-
dos; y como la erradicacién de esta enfermedad es muy dificil por
varias causas, debemos contentarnos con limitar su desarrollo con
medidas paliativas a fin de conservar al individuo y a las colecti-
vidades en las zonas endémicas, dentro de un limite de seguridad.

Debemos pues, considerar seriamente el factor hombre con
sus defensas individuales y colectivas, y cuando no se puedan hacer
camparfias extensas y permanentes, el malariélogo debe procurar,
mas que erradicar el paludismo en los lugares en que es benigno,
hacerlo benigno en donde es grave.
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