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CAPITULO 1 

Generalidades hematol6g1cas. 

La palabra "sangre" se define por sí misma~ viene­
del latín aangu.is-sanguinis y tiene tres acepciones, sie!!. 
do la primera la qµe nos ocupa; la segunda acepcidn dioet· 
"líquido análogo a la sangre que en la mayo1•ia de los in­
vertebrados es de color blanquecino y no contiene hematí­
es"; y la tercera, que tiene un sentido figurado de lina­
je o parentesco; ejemplo: sangre aziil, linaje noble; y -­

se utiliza en una gran cantidad de dichos, como ejemplo:­
hervirle a uno la sangre, tener la sangre pesada, etc. 

La sangre es un flu!do que circula a trav's de los 
vasos y tiene como primordial funci6n la de mantener a -­
las º'lulas del.organismo en un medio ambiente relativa~ 
mente constante. Para lograr tal propdsito, la sangre ti~ 
ne diferentes funciones SUBSIDIARIAS ql.le son: 

l.- Respiraci6n celular; transporta 02 a los teji-
dos y C02 a los pulmones. 

2.- Nutricidn ; transporta elementos nutritivos -­
del tubo digestivo a todas las º'lulas. 

3.- Excreción; lleva material de desecho a los ri­
fionee. 

4.- Regulaci6n del pH y de los fenómenos osmóticos 
de las c~lulas. 

5.- Transporte de secreciones internas (hormonas). 
6.- Desenvolvimiento de las reaooiones de defenza. 
1.- Distribuci6n del calor corporal • 
8.- Coagulaci6n. 
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9.- Suministro de materiales para. la elaboraci6n -
de secreciones. 

10.- Acarreo de agentes humora1ee. 

La sangre, traneportL·te!ora de eau eustanciu "T· re­
a11sadora de eaae 'fú.ncionea, es bombeada a trav's de un -
sistema cerrado de vaeoe, por el coraz6n, que son realmen . -
te dos bombas en serie. De tal torma qp.e ee puede hablar-
4• do• circulaciones: a).- la circulaoi~n mayor, que va -
del ventriculo izquierdo -r lanza.la sangre a la arteria -
aorta para repartirla a todo el organismo 7 ae transforma 
en sangre venosa en los capilares, para regreear por lu­
venaa oavu a la aur!cula derecha. La sangre pasa de la -
aurfcula derecha al ~entr!culo derecho, donde •• inicia -
b).- la circulacidn menor 1len4o la sangre por 1a arteria 
pulmonar q¡le la lleva a los pu1monea, donde ee transforma 
nuevamente en S&D8l"e arterial u oxige~, diriP.endoee a 
la auricula izquierda 7 pasando al punto de partida qiae 
•• 11 ventrículo izquierdo. (fig.1). 

c... 
-.1rlnll Der. 
v.~Uc• 

s .......... . 

+----ª""'' ..... 

11111 u,il1r •la llH clrc11l1Clltt 
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La sangre está constituida por dos porciones que -
son: el plasma y los elementos celulares, q:µe •e encuen -
tran suspendidos en el primero. 

Las c6lulas eangu!neas son de dos tipos, las 118.111! 
das rojas (hematíes) y las blancas (leucocitos). 
. Los globulos rojos, denominados as~ por esta.r in~ 

resados en el color de la sangre, cumplen su flinci~n en -
esta misma; no así los globulos blancos qµe la realizan -
al penetrar al tejido conectivo u otro tejido del cuerpo, 
de tal forma qpe sol~mente utilizan la sangre como medi.o­
de transporte. 

Bxisten ade~s Ios fragmentos citopl4amioos qµe se 
derivan de al~ e6lulas especiales de la m6dula 6eea -
denominadas plaqp.etas que cumplen su f'unci,Sn en la coagu­
lac16n. 
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CAPITULO II 

Hemopoy-esis. 

La hemopoyesis, (del gr.o(l.J'.C<.., sangre yYoZE:lV, ha -
cer), es un proceso fisiológico que reviste gran interesi 
pues su conocimiento puede esclarecer el mecanismo en la­
producci6n de condiciones hematol6gicas anormales. 

Existen dos tipos de hemopoyesie: la hemopoyeeis -
medular y la extramedular o hepatospl~nioa. 

Se le denomina período mesoblástioo a aqu'l en el­
que aparecen º'lulas hemáticas qµ.e se forman en loe ielo­
~ee del eaco vitelino 7 del mesodermo, y son ~icamente­
elementos «111• contienen hemoglobina y tienen duraci6n de 
pocas semanas. 

Bl período hepatospllSm.oo a.barca hasta el 5o mes -
de vida intrauterina y en •1 ya aparecen formaciones de -
leucocitos con granulaciones, y megaoariocitos. Bsta pro­
ducción hepatospl,nica es paulatinamente sustituida por -
1a producción de la m'dula 6sea, la qµe durante la vida 
fetal y los primeros afloa de la vida es hemopoy~tica en -
su totalidad. 

Al completarsa el desarrollo físico, la m'dula 6-­
sea hemopoyática qµeda localizada en los huesos del crá-­
neo; lae v•rtebras, costillas estern6n y en los huesos -­
ilíacos; en los tercios próximos del h'1tnero y del fámur. 
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En algún proceso patol6gico medular, la produoci6n 
hepatospl,nica puede realizarse nuevamente. 

Se ha discutido mucho sobre el ~rigen y el desarr~ 
llo de las células sanguíneas pero se acepta qµe· todas­
provienen de una c•~ula reticuloendotelial, hematopoy,ti­
ca y totipotencial, ya que da origen a º'lulas de la se • 
rie roja, de la serie blanca y a los megacariocitos. 

Independientemente de las caracteristicas morfol6-
gicas entre unas c'lulas y otras, existen caracteristicas 
generales en su desarrollo que son: 

1.- el tamaflo de la c4lula se va haciendo menor. 
2.- el tamaño <'el mtcleo, tambi'n disminuye. 
3.- el color del citoplasma, es azuloso en laa pr! 

meras etapas y gris azuloso al final. 
4.- la cromatina, al principio es fina, y al final 

se torna gruesa o amorfa. 
5.- la existencia de nucleolos en las primeras e -

tapas. 

Eritropoyesis. 

La formaci6n de los eritrocitos está ligada a una.­
hormona glucoprot,ioa llamada eritropoyetina qye es ela'b!!, 
rada principal, pero no exclusivamente, por el rifi6n; aeta 
hormona es capaz de estimular la m'dula 6sea hematopo7't! 
ca. La formación de estos eritrocitos no es privativa de­
eata estimulaci6n que hace la eritropoyetina, sinocµe la­
misma m'dula 6see es capaz de dar reepUesta cuando se ~ 
presenta una hipoxia generalizada o en los casos de ane""­
mia, para qµe haya un mi.mero ~onstant~ de º'lulas. 
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Básicamente 1a eritropoyesis tiene como finalidad, 
la síntesis de la hemoglobina, qµe por sus propiedades es 
capaz de transportar el oxígeno , y ésta(la hemoglobina)­
es el resultado de 1a uni6n de una hietona , la globina,­
qµe normalmente está constituída por dos cadenas de poli­
péptidos, denominados alfa y be~ta, con el heme, que es -
una protoporfirina ferrosa, o sea la uni6n de ~uatro ani­
llos pirr6licos con un nitr6geno en el vértice, conecta-­
dos por enláoes met,nicos, y con hierro en el centro. 

La hemoglobina consta de un 9~ de1 globina y de un 
4~ del pigmento heme. Para qµe la síntea:H.de la hemoglo­
bina se realice cor1·ectamente ea indispensable de la pre­
sencia de diversas sustancias como eom: aminoácidos, hie­
rro, principio anti-an~mico (cianocobalaminas), ácido fo­
lioo,áoido asc6rbico, y de algunas otI11s sustancias como­
el cobre, aunque su funci6n no está bien definida todavía 
cobalto, de les hormonas androgénicae,;::n_ue aumentan la. -
producción de la hormona eritropoyetina, etc.,etc. 
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Los eritrocitos vistos de frente tienen una forrna­
discoide circular, y de perfil tienen forma bicóncava que 
se presta a afrontar la. hem6lisü:;; le determinación de su 
forma es de valor diagn~stico; teñidos con el colorante~ 
de Wright, se tornan de un color rosa acentuado en la pe­
rif,ria, y en el centro el color es más tenue. 
Loe eritroblastoe tienen n~cleo, y al pasar al torrente -, 
sanguineo lo pierden.0Como se anotó anteriormente, la fU!! 
ción de los eritrocitos es la de transportGr 02 y C02, de 
forma que al carecer de m1cleo, tienen la virtud de aoa-­
rrear el 02, practica.mente sin consumir nada de ,l. Su -­
membrana no admite la salida de hemoglobina, y 'ato es u­
na ventaj~, ya que si pudiera salir de los eritrocitoe,la 
hemog~obina qµedaría en el plasma pudiendo escapar a los­
tejidos y a la orina. 

Se estima qµe en condiciones normales existen en -
el hombre de 5 a 6,000,000 de eritrocitos por mm3; tenie~ 
do en cuenta qµe estas cifras corresponden a individuos -
qµe viven en la ciudad de M4xico, pues a ma1or altitu~, -
mayor eerá el n11mero de 'stos, debido a la anorexia. Di -
cho fenómeno es conocido como poliglobulia fisiol~gica.Y 
la cantidad de eritrocitos correspondientes a una mujer,­
cgt.e viva en la ciudad de M'xico, también, es de 4 a 
5,000,000 de eritrocitos por mm3. 

La sobrevida de los eritrocitos es de 120 diae co­
mo promedio. Al cabo de este tiempo son destruidos por e'~ 
lulas del sistema reticuloendotelial, ya sea por fragmen­
tación , hem6lisis o por fagocitosis. 



'ª 
La •ror parte de la hemoglobina 11.bera~ qpeda a­

trapada en el hígado. aisuiendole en cantidad la m•dula -
deea y en pequdlas proporciones en el bazo 1 otros 6rga -
nos. La hemoglobina ya en cualesquiera de eatoe 6rganoe -
ea tranef'ormada primeramente en verdohemoglobina (bili- -
verdina-globina). deepu•• •e desprende el hierro y. la gl.2, 
bina de la biliverdina, y •eta se transforma en bilirrub! 
na, la cual queda en la celdilla heplltica y ea excretada­
en la bili•; .el bJi•rro y la globina son u~ilizadaa de DU!_ 

. . 
vo en •l metaboliemo de nueva hemoglobiaa. 



CAPITULO III 

Caracteristieas Generales y Clasificación 
de las Anemias. 
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Ha quedado dicho, qµe la destrucci6n y forma.ci6n -
de cálula.s es tal que se puede hablar de una c_omposici6n­
celular "constante". 

Cuando existe un desequilibrio en el nWllero de er1 
trocitos, ya sea por una producci6n menor o porque su des 
tnicci6n es mayor, o bien, por una pérdida anormal de e~ 
llos, su resultado es la a~ rici6n de una anemia. A pesar 
de lo antedicho, no es conveniente concluir en que hay u­
na anemia tomando en cuenta exlusivamente el m1mero de ~­
los eritrocitos, pues la capacidad de acarzero de 02 y-!~ 
C02 depende de la hemoglobina. As! que lo importante es 
la cantidad de esta sustancia, lo que no siempre va en 
cantidad paralela al n'd..mero de eritrocitos. 

Por todo 4sto, debe quedar claro que la anemia se­
inetala cuando los valoree de la hemoglobina y los erit~g, 
citos son inferiores a los establecidos como normales. A­
puntese, pues, que deben tomarse en cuenta antes de diag­
nosticar una anemia. 

Los valores de la hemoglobina y de los eritrocitOB 
son s61o relativos, ya que se toma un volumen arbitrario­
de sangre (un milímetro cábico para los eritrocitos; 100-
c.c., para la hemoglobina), sin que ásto indique forzosa­
mente una disminución real del total de eritrocitos cir -
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culantes, o de la cantidad global de la he~op.lobin~. Esto 
si:-i tomar en cuenta el coeficiente de error que ea de ---
7. 8~ en recuento de eritrocitos y de 2.3~ en la determi~ 
ci6n de la hemoglobina. De ah! que la forma más exacta 
para descubrir una anemia es por medio del volumen globu­
lar porcentual (hematocrito), que s6lo tiene un 0.5~ de -
error mínimo y éste se obtiene centri~ga.ndo ei hematocri 
to a 3 000 R.P.M. durante media hora, obteniendo así [oe­
elementoe figurados aglomerados en el fondó:del tubo; y -

asi saber, despu6e de haberlo medido en un comptUi, la pr2 
porci6n entre el paquete celular y el plasma equivalente­
ª la de la sangre. 

Es muy importante contar con los tres datos para -
diagnosticar unaAnemia: el de la hemoglobina en gramos 
por 100 e.e. de sangre, por ser de importancia fisiopato­
lógica; el del m1mero de eritrocitos por milímetro c~bico 
como complemento del anterior 1 el volumen globular por-­
centual o hematocrito, por aer e~ análisis con menor in-­
dice de error. Además de que para saber el tipo morfoló 
gico de la anemia, se necesita de los tres datos. 

VALORES NORMALES. 
Los va1ores normales, dados en adultos mexicanos 

qp.e viven en la altiplanicie son loe siguientes: 
Hemoglobina en gramos por 100 e.e. 

hombres: 15.5 - 20.0 
mujeres: 13.5 - 17.0 



Eritrocitos en millones 
hombresi 
mujeres: 

por mm3. 
5 6 
4.5 - 5.5 

Volumen globular porcentual en mm 
hombres: 47 55 
mujeres: 42 - 48 

Manifestaciones Generales de las~anemias. 
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Debido a qµe el resultado de toda anemia es la hi­
poxia generalizada, es nature.1 que se encuentren invo1u -
erados diversos ~rganos y zonas del organismo, pero las -
manifestaciones de las anemias serán distintas, de acuer­
do a diversos factores que se puedan presentar de difere~ 
tes maneras. Estos factores o circunstanctas (loe tnás im­
portantes) son: 

a).- la rapidez con que se aciente la anemia. Si -
ésta se instala lentamente, el sujeto se "ajustará" a e-­
sos cambios y presentará síntomas y manifestaciones clí -
ni o os escasos. 

b).- La edad y el sexo. Se acepta qµe los Difios 
y las mujeres toleran mejor la anemia. 

e).- El tipo de vida y el trabajo. Si el sujeto 
lleva una vida sedentaria, l6gico es qµe "soportará" me 
jor la anemia. 

A pesar de ésto cuando la intensidad de la anemia­
es de considera.ci6n se encuentran síntomas y manifestaoi2 
nes clínicos que nunca faltan y son: 

· 1.- •anifestaciones generales: astenia, fatigabi!! 
dad, debilidad. 
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2.- Palidez; aunqµe tambi~n la ocasionan, el mixe­
dema, la esclerodermia, la vaeoconstricci6n sostenida y -

el edema generalizado. 
3.- Sintomas y cambios cardio-vasculares, hemáti -

cos y respiratorios. Para compensar la falta de oxigeno -
se produce un aumento en el rendimiento cardiaco, y se oE_ 
serva. :menos viscosa la sangre y hay mayor li beraci6n de 2. 
xigeno al pasar loe hematíes por los capilares; pero ta1-
compensac16n e61o es eficaz cuando la cifra de hemoglobi­
na no es inferior a 7 g.~ en el hombre y 6g.~ en la mu -
jer. Además de qµe se producen fenómenos compensatorios -
selectivos: hay mayor irrigaoi6n en ciertos órganos oomo­
el cerebro, y de tejidos como el muscular, a expensas de­
menor aflujo en donde los requerimientos son bajos como -
en la piel (de ahi la palidez). 

Clínicamente se encuentran: 
a).- Disnea. 
b).- Taquicardia. 
c).- Presencia de soplos cardfacos. 
d).- La anemia por sí sola puede dar luear a edema 

generalizado debido, al parecer, por la mayor 
permeabilidad capilar, consecutiva a la an6-­
xia. 

e).- La anemia intensiva y crónica puede manifea--
.·, . .,._.,. tar hemorragias retinianas en forma de llama. 

4.- Trastornos gastrointestina1es: anorexia, cier­
to grado de dispepsias, constipaci6n y meteorismos. 
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5.- Manifestaciones Neurológicas y sensoriales, y­

estado psícol6gicoa 
Es de ord:inario encontrar cefal.Sa, 'tendencia a. las­

li¡:¡otimias, vértigos, al igual que depresi6n ·, irri'tabil!, 
dad e inquietud. 

En la anemia intensa y cr6nica pueden producirse -
hemorragias retinianas en forma de llamas. 

6.- Aspecto End6orino: 
Lo habitual es que haya amenorrea; y p~rdida de la 

libido en el hombre. 

7.- Aspecto Nutriciona1: 
De manera peculiar mu.chas anemias pueden existir -

y evolucionar sin deterioro del estado de nutrici6n. 
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CAPITULO IV. 

La anemia no constituye una entidad nosológica, 
sino qµe es el resultado de diversas condiciones y cir 
cunste-ncias. 

Es por 4sto que se ha hecho una clasificaci6n de -. 
la. etiología de las anemias, la cual indica la conducta -
automática, en el tratamiento, a seguir. 

Sin embargo se da el caso de que el paciente no ~ 

conoce la causa de su anemia, y para el médico es de no 
prontll identtficaci6n. En estas situaciones la cataloga -
ci6n de la anemia, desde el punto de vista de su origen,­
ti.ene lugar hasta que 6ete se ha aclarado; es decir, a 
posteriori; cuando au origen es demasiado evidente. 

Olasificaci6n itiológica de las Anemias. 

I.- P'rdida de la sangre. 
l.- Anemia poet-hemorrágica aguda. 
2.- Anemia post-hemorrágica crónica. 

II.- Destrucción excesiva de los eritrocitos. 
l.- Por defectos corpuscula.res cong,nitos: 

a).- Anemia hemolitica esferocitica. 
b).- Hemoglobinopatias, inclusive la anemia 

africana y la mediterránea. 
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2,- Por factores extracorpusculares: 
a).- Anemia hemolítica adquirida "idiopática" 
b).- Anemia hemolítica"sintomática"e 
e),- Eritroblastosis fetal. 
d),- Anemias hemolitioas debidas a agentes 

físicos, químicos, infecciosos y anima -
les. 

III.- Deficiencia de las sustancias indispen­
sables para la eritropoyesis. 

1.- Principio antian6mico. 
Acido f6lico. 
a).- Anemias ma.crocíticas megaloblásticas. 

2.- Hierro. 
a).- Anemias hipocr6micas. 

IV.- Disminuci6n de la eritropoyeeis. 
l.- Debida a agentes físicos, químicos o medica 

mentoso.t. 
a).- Anemias o pancitopenias "refractarias",­

º "apláeticae" secundarias. 
2.- De causa desconocida. 

a).- Anemia o pancitopenia "refractaria", o -
"aplástica" idiopátioa, 

3.- Por defecto en la utilizaci6n de hierro. 
a).- Anemia de las infecciones cr6nicas. 

V.- Suplantaci6n de loe elementos eritropoy6-
tiooe. 

l.- Anemias "mieloptísicas". 
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Por lo anteriormente expuesto, sin neear el valor­
que tiene la clasificación etiológica; ee tiene preferen­
cia por la Claeificac16n Morfológica, pues se obtienen 
grandes ventajas que son evidentes por si mismas. 

Clasificación Morf ol6gica de 
las Anemias. 

Tal clasificaci6n está asentada en el hecho de que 
algunas anemias presentan cambios dimensionales de los e­
ritrocitos y en la concentración de hemoglobina. 

Si no ~abemos la etiología de la anemia y contamos 
con los datos prescritos (volumen globular medio y concea 
traci6n de hemoglobina), se podrá aclarar por s! sola, ·o-

• se podrá avanzar en la identificación de la causa de laa.­
nemia. 

Es un procedimiento fácil el qµe se tiene que ha 
cer para obtener el volumen medio del eritrocito, y la 
cantidad de hemoglobina en un eritrocito de acuerdo con 
eu volumen. Ya que se tiene con exactitud la cantidad de 
hemoglobina en gramos por unidad de volumen (100 c.o.);-­
el no. le eritrocitos, también en una unidad de volumen -
(un milímetro c~bico), y otra unidad de volumen que es el 
hematocrito, o sea el espacio ocupado por un conjunto de-

eritroci tos; se divide el hematocrito entre el nW!lero de~ 
eritrocitos y dará por resultado el volumen globular me -
dio. Ejemplo: para no obtener decimales, se ip,u.alan las -
cantidades, multiplicando al hematocrito por 1000 y divi­
diendo entre las tres primeras c!fras del n~mero de eri..:.-



trocitos: 
hematocri to 
No. de eritro­
citos. 

50 X 1 C00 5.ooo ooo 
el resultado se expreza en micras cúbicas 
oscila entre 84 y 103 en la altiplanicie 
citos:ils). 
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~ - 100 ' 

y normalmente -
mexicana (normo-

Obvio es que si la cifra es mayor de 103, estaré -
mos ante un caso de macrocitosie; y si es menor de 84, lo 
será de microcitosis. 

Los .:tres datos prescritos, tomados de pacientes 
que viven a grandes altitudes (altiplanic±e mexicana) son 
superiores a los en~ontrados al nivel del mar, pues tiene 
este aumento cemo finalidad el compensar la menor presi6n 
del ox!geno atmosférico, y a este fenómeno se le llama 
me.crocitosis de las altitudes, como ya qµed6 eei'ialado. 

La concentración media de hemoglobina globular, 
por su parte, se obtiene dividiendo la cantidad de hemo -
globina en gramos ~ entre el hematocrito. También para e­
vitar decimales se multiplica a la hemoglobina por 100. 
Ejemplo: 

Hemoglobina en gramos ~ = 15 x 100 

Hematocrito = 50 
30. 

resultado, que por corresponder a una concentración, se -
expresa en ~. y que normalmente varía entre 31 y 37 %. 
(normocromia). Cuando es inferior se infiere que hay hip.2,_ 
cromia. 
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Para fines de clasificación clínica, basta con es.-
tablecer tres grandes grupos: 

1.- Anemias macrocíticas .Mevaloblut;cas 

2,- Anemias normocíticas normocr6micas, 
3.- Anemias hipocrómicas. 

La anemia es un cuadro hematol6gico que- ae presen­
ta con frecuencia T es asociado a otras alteraciones clí­
nicas. Las estadisticas informan que se presenta la ane -
mia de cualquier tipo en uno de cada oc-.0 pacientes admi­
tidos en m hospital de tipo ~neral. La misma estadistica 
dice que las anemias de mayor incidencia son las ocacio­
nadas por infecciones crónicas e insuficiencia-renal (41"' 
estando en segundo lugar las ocacionadas por deficiencias 
de hierro condicionado por hemorragias crónicas (3~). 

Al hacerse determinaciones hematol6gicas en la po­
blación (Inglaterra), se descubrió que el 21~ de las mu -
jeras, y el 7.7~ de los hombres tenían anemia, ésto es, -
que de cada cuatro mujeres había un varón con anemia, y -
que la variedad más común fuá la hipocr6mica, 

La ocurrencia en niños es mayor aún, encontrandose 
anemia en el 34~ de todas las admisiones a un hospital, 

Las causas más comunes de anemia, en niftos, son: 

lo.- e49") debido a infecciones. 

2o.- (13~) debido a deficiencias en la dieta. 

3o.- ( 2,t) premadurez. 
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CAPI'fULO V 

Anemias Macrocíticas Megaloblásticas. 

Deben distinguirse dos variedades de anemias macro­
cítioas: una en la que el eritrocito adulto tiene un vol~ 
men medio, mayor que el normal (macrocíto); y otra en la -
que la macroci'tosis es el resultado de la preéencia de 
grandes cantidades de reticulocitos, de ahí que se puede­
coneiderar como falsa a esta anemia macrocítica, pues _....,_ 
cuando desciende el nivel de reticulocitos, la anemia to­
ma caracteristicas normocíticas. Ordinariamente estas fal 
eas anemias se presentan en casos de hiperhemdlieis, y m.! 
nos frecuentemen'Uemente después de hemorragias profusas. 

La etiología de las verdaderas anemias macrociti -
cae megaloblásticas, se debe principalmente a deficien ~ 
cias de principio antianémico, o de ácido :f61ico. 

Evolución histórica del principio 
arlianémico.y del ácido f6lico. 

Desde 1918, (publicación de Whipple) era conocida­
la utilidad del hígado para promover la regeneración san­
guínea. En 1026, Minot y Murphy demostraron la eficacia -
de una dieta a base de hfgado para tratar la tlnemia pern! 
ciosa. Castle manifestó que cuando ee dan conjuntamente -
másculo bovino y jugo gástrico humano normal, a ení'ermos­
con anemia perniciosa, ee obtienen resultados similares -
a los producidos por hígado; no así, si solamente se adm! 
nietraba uno ue los dos factores. De ahí que Caetle enun-
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ciara su hip6tesis sobre las anemias macrociticae. Castle 
concluyó conque el principio antianémico era el resultado 
de la unión de los factores extrínseco, (qµe se encuentra 
en ciertos alimentos como: carnes rojas, hígado, riftones, 
leche, huevos, etc. Esto es, que se encuentra asociado a­
proteínas animales y al complejo vitamínico B), e intrín­
seco t.( secretado por el est6mago). 

El factor intrínseco, se almacenaría principalmen­
te en el hígado, de donde paaaría a la m~dula 6sea para -
ser utilizado en la hemopoyesis, principalmente en la pr2 
ducci6n de eritrocitos. Además de esta finalidad, el pri~ 
cipio antianémico tiene otra finalidad de orden muy dis -
tinto: su presencia es indispensable para la integridad -
del siAtema nervioso, tanto central como periférico. 

En 1948, investigadores norteamericanos e ingleses 
aislaron. del factor intrínseco un compuesto crista1ino -
formctdo por cobalto, carbono, hidrógeno, nitrógeno y fós­
foro, unidos a un grupo cianico, por lo cual se le denomi 
n6 cianocobalaminae. Ahora bien, por encontrarse frecuen­
temente unido o aeociado a otras fracciones del oomplejo­
vitaminico B recibió, asimismo el nombre de vitamina Bl2-
que en realidad es un grupo de compuestos (Bl2, Bl2a, ~ 
Bl.2b, B12c, Bl2d.). 

Posteriormente se descubrió que, cuando la cinoco­
ba.lamine, (factor extrínseco, o vitamina Bl2), se adminis­
tra .. l'or vía parenteral a enfermos de anemia perniciosa, -
los resultados hematol6gicos son satisfactorios¡ mientras 
qµe cuando se administra por vía oral, los resultados son 
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negativos. Esto vino a exigir modificar la teoría de Cas-
· tle, por lo que se puede aseverar lo siguiente: 

a}.- Las cianocobalaminas corresponden al factor -
extrínseco. 

b).- El antiguamente considerado factor intrínseco 
(que qu!micamente parece corresponder a una -
mucoproteína), no se combina con el extr!nae­
c~, sino que act~a como una proteína tranepo! 
tadora de 'ate. 

e).- De ahí que se acepte que, las cianocobalaminaa 
(o factor extrínseco, o vitamina Bl2)es ident! 
co con el principio antianémico. 

Loe primeros infonnes que se tu~ieron del ácido f~ 
lico, fueron en 1943 y 1944 cuando se se eefial6 que en ~ 
las hojas (de a.!ti fdlico) de espinacas, y en hígado tam. -
bi4n, estaba una sustancia que poseía propiedades antian! 
micas y antineutropénicas. En 1945 se demostr6 que dicha­
acti vidad se debe al ácido pteroiglutámico, que en ese a­
ffo fu& sintetizado. El término de ácito f6lico, se consi­
dera sin6nimo del ácido pteroigutátni.co. Las necesidades -
de ácido f6lico, que el organismo requiere queda.a. satis-­
fechas por las cantidades que de 41 hay en los alimentos­
particularmente, en las hojas de los vegetales, el hígado 
y en la levadura. 

En un principio se pene6 que el ácido fólico fuera 
el factor antian,mioo, pero al hacer investigaciones en -

el extracto de hígado, no se le encontró. 
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Por otra parte, ae pudo comprobar que esta sustan­
cia cuando se usaba aisladamente en el tratamiento de la­
anetnia perniciosa, a menudo era imposible obtener mejoría 
en el cuadro hematol6gico. Más aún era incapaz de mejorar 
o evitar las alteraciones nerviosas concomitantes a las -
anemi.as macroo{ticas. 

Así, la actividad del ácido f6lico en la anemia 
perniciosa es variable; y en las anemias producidas por 
la falta del mismo, la concentraci6n de vitamina B12 es -
normal o al ta; al revés ;.., de la E.cti vide.d del ácido f611, 
co en la sangre, que es baja. 

Se acepta que tanto el principio antianémico, como 
el ácido f61ico intervienen en la sintesis de los ácidos­
nucl6icos. El RNA contiene citocina y uracilo,(bases dek 
pirimjdina) y ee le encuentra. en el citoplasma 1 en los -
nucleolos de las o~lulas. El DNA tiene como precursor~s -
también a la citocina y al uracilo y a otra base de la P1 
rimidina, l~ timina, y es indispensable para la formación 
de loe cromoe6mas. 

Los tejidos qµe precisan de mayor producc16n de 
DNA y los qµe tienen un alto contenido de RNA, ee~ loe­
que máe pront~ y grevemente se afecten, ei sobreviene una 
deficiencia de vitamina B12 o de ácido f6ltco. 

Los que por sus mi t6eis frecuentes requieren de ·._. 
mayor canttdad de RNA, eon la médula 6sea y el tubo dige! 

tivo. A su vez el Sis~ema Nervioso ee caracteriza por el-
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alto contenido de DNA, que es indispensable parEí mantener 
la integridad de los cilindroejes, cuya masa total es mu­

cho mayor que lo que corresponde a la nuclear. 

Con estos datos como premisas se han hecho hipóte­
sis sobre la interrelación de la vitamina Bl2 y el ácido­
fólico. Una de las más aceptables es la que dice que la -
vitamina Bl2 ea necesaria para. la producción de los dos -
tipos de ~cidosnucleicos, por lo que su carencia origina­
alteraciones neurol6gicae, al igual que hematol6gicae y -

gastrointestinales. En cambio la falta de ácido fólico a~ 
lo interviene en la formación del RNA, por lo que origina. 
su carencia alteraciones hematológicas y gástricae. Esta­
hip6tesis se puede esquematizar de la siguiente manera: 

Pr1eursar11 m 111 
bues di 11 

Pirimldln1 

a... Uracilo 111111.. 

==,=rc•.11ocin1 ,..-

"" 812 ... l 
== ==::J~~ A DN 

\. 

Antes de entrar en la clasificaci6n de las anemias 
macroc!ticas, es imrorta..'lte señalar que la producción de­
las mismas- tiene, en la p~ctica una importancia menor,­
lfe lo que su simple enunciación haría suponer• 

De los ·tres grandes grupos de:'- anemias, el de las -

macroc!ticas es el de menor ocurrencia, devido a que ~os-
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factores que ocasionan las anemias hipocr6micas y las nox 
mocíticas, son muy conninee; por otra parte,eY.isten razo-­
nes específicas en 1a p~oducci6n de las anemias macrocí-­
ticas, y a continuaci6n se mencionan: 

a).- Para que la desnutrición cause además de 
anemia, macrocitosis, ea necesario que ésta sea intensa e 
inveterada. De ahí que el resultado hematológico inmedia­
to sea una anemia normocítica. 

b).- ~orlo qµe toca a la anemia perniciosa -
es un hecho establecido que en su aparición intervienen -
factores hereditarios. raciales ~ propios del biotipo. 

c).- En la génesis del Spru trópical también­
intervienen factores di~ersos, algunos muy poco conocidos 
Así, en el Caribe, este padeoi•iento es muy conn1n en Puer 
to Rico, lo lS'ilal. no sucede en Jamaica. 

d).- En el embarazo tampoco es frecuente que­
la anemia sea macrocitica, en realidad, las más de las V! 
ces, corresponde a una anemia de tipo nutricional y no a­
una anemia con caracterieticas propias. 

C1asificaci6n y Patogénia de las 
anemias me.crocíticas. 

1.- .Anemia ~acrocítica Nutricional. 
Beta ae presenta cuando las cantidades de ácido f~ 

lico y de principio antianámico ingeridas, se vuelven in-

suficientes en forma franca y prolongada, como consecuen-
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cia de circunstancias diversas: 
a). - di eta. inadecuada. de bid o a pobreza ( dea-­

nu trici6n primaria). 
b).- anorexia intensa causada, por ejemplo. -

por la presencia. de int'ecciones, o de 
procesos malignos, (desnutrici6n seound! 
ria); 

c).- perturba.ciones intestinales. 

II.- Anemia Perniciosa. O~iginada porque el -
estomago deja de secretar permanentemente el llamado fac­
tor intr~nseco. Lo que equivaldría a la gastrectomía to-­
tal. 

III.- Anemia Macroc!tica del Sprue. Debido a­
una alteración franca e importante en la absorción intes­
tinal. 

'IV.- Anemia Maorocítica originada por una al­
teración parenquimatosa del higado acentuada y persisten­
te, que va a dar lugar a interferencias en el almacena--­
miento del principio antianémico. 

v.- Anemia Macrocítica originada por la impl! 
caci6n de mayores requerimientos de principio antian,nico 
así comoc2 ácido f6lico, en el embarazo. 

Vr.- Anemias Macrocíticas originadas por de~ 
fectos de absorci6n del intestino, (resecciones demasiado 
extenéas, fístulas, cortos circuitos)¡ por proli~eraci6n­
de gérmenes que van .a consumir el pricipio antianémico, -
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pr01'!eniente de loe alimentos (estenosis, asa ciega, dive!: 
ticulos). 

VII.- Debe mencionarRe también (aunque es po­
co frecuente), la anemia macrocítica ocasionada por la -­
obste.culizaci6n de fols.tos o de vitamina Bl21 por medica -
mantos o sustancias como la fenil hidantoina, los anovul! 
torios estr6geno-progestaciona1es orales, el alcoh61, etc. 

Manifestaciones clínicas y hemato16gicas. 

Dentro de las anmias macroc!ticas existen caracte­
rísticas conn1nes, y caracteristicas especificas a cada t! 
po de anemia. Existiendo en 6stae, desde luego, las comú­
nes a todo tipo de anemia, que ya han sido mencionadas , .... 
con anterioridad. 

Las caraoteristicas comónea a las anemias macroc!­
ticas son tanto hemato16gicas, como clínicas; pertene:.eieA 

. -
do a las Drimeras una macrocitosis fácil de descubrir, al 
observar un fr6tis, además de hacerse aparente al determ! 
na.r el V .G.M. La proporción d~ reticulocitos ea pobre. -
Asimismo se observan leucopenia, como trombocitopenia; y­
es dable ver multilobulacionee del n~cleo en los nutr6fi­
los( cuatro o más 16blulos). En cuanto ~a la mádula 6sea,­
se observa:hiperpláeica, hipercelular debido a la gran 
cantidad de preoureoree 'de loa eritrocitoa,eiendo más nu­
merosos los que corresponden a loe primeros estadios, que 
en la eritropoyesie norma1·son loe del proeritroblasto y­
del eritroblá.sto bas6filo. 
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No es ocioso recalcar que el caracter mega.loblást~ 
co de la eritropoyesis os el dato que confirma el diagno! 
tico de anemia macrocítica, causada por deficiencia del -
principio antianémico o de folatos. De no presentarse es­
ta particularidad debe ponerse en tela de duda su existe~ 
cia • 

Dentro de las manifestaciones cliinicas -comúnes a -
todas las anemias, debe agregarse a este tipo, en especi­
fico, las alteraciones linguales: Atrofia de las papilas­
º una verdadera glositis. 

A continuaci6n se señalan las características pe -
culiares;, de las anemtas ma.crocíticas miis importantes • 

. ~ Anemia Maeroc!tica Nutriciona1. 
Debido a que es una consecuencia de desnutrición -

coexisten otras manifestaciones originidas por ~eta: 
a).- enflaquecimiento. 
b).- signos de carencia vitamínica como pela-

gra. 
c).- Edema por hipoalbuminemia. 
d)~- esplenomegalia moderada~ 
e).-ma.nifestaciones purp~ricas en caso de tro 

booitopenia. 

Anemia Perniciosa: 
Hay aclorhidria que, por ser casi constante tiene­

gran valor diagn6stico. Los cambios linguales son frecu-­
ent.~s y acentuados, ya que se trata de una verdadezra gl~ 
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sitia. De manenera similar las alteraciones neurológicae­
son comunes y pueden tener intensidades variables; es pr~ 
cisamente en la anemia perniciosa en la. que llegan a sar­
de mucha gravedad. En orden de importancia se tienen: 

a).- Neuritis no sistemati0~das que se tradu­
cen por parestesias diversas. 

b).- Polineuritis franca, sobre todo de la~e~ 
tremidades inferiores. 

c).- El síndrome de los cordones poeteriores­
de la m6dula espinal, que se va a manifestar por at~xia,­
hiporreflexia o arreflexia tendinosa; hipotoniotdad mus.­
oularcular, y pérdida de la sensibilidad vibratoria y del 
sentido de las posiciones. 

d).- $a llamada degeneración combinada suba~ 
da, en la que hay, además del ataque a los cordones post! 
iores, lesi6n de los laterales, por lo que,alas manifest~ 
oiones que se acaban ds saffalar, se agreega.la espastioi­
dad. 

e).- Existen trastornos esfinterianos, indica - -tivos de lesi6n del cono terminal, o perturbaciones psí--
quicas, cuando el curso alcanza duración prolongada es-­
frecuente observar ictericia moderada y esplenomegalia -· 
discreta. 

En la actualidad es dificil observar casos de 
anemia perniciosa con grandes alteraciones or~toáas, de 
bido a que antes no se conocía su terapéutica. 

La anemia perniciosa es propia de la raza blanca -
y su mayor registro se hace en 1os paiaes nórdicos. Ade~ 
más de existir caracteristicae propias (personales y fa­
miliares) que guardan cierta re1aci6n con su presencia. T 
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En M'xico es sumamente raro este padecimiento, y plftleba -
de ello es que en el Instituto Nacional de la Nutrici6n -
se present6 un s6lo caso de anemia perniciosa a lo·largo­
de diez aflos. 

Sprue. 

Existen dos variedades sin raz6n de serlo; y son:­
el epnie "tropical" y el sprue "no tropical". Sin razón -
de serlo porque en las regiones tropicales se observan e~ 
sos de la variedad no tropical y viceversa; ademiJs de que 
la variedad no tropical incluye formas diversas. 

Las manifestaciones comúnes a las dos variedades • 
son: 

a).- Diarrea, que general~ente ocurre por ep! 
sodios; teniendo las siguientes características: las eva­
cuaciones son semilíqpidas, ·voluminosas, espumosas, gris! 
ceas o parduscas, con olor "rancio", y en ellas se disti~ 
gu.e la presencia de grasa. 

deraci6n. 

son: 

b).- Meteorismos. 
o).- Enflaquecimiento, generalmente de consi- . 

d) .- Glositis. 
e).- Anemia 
f).- Astenia y anorexia. 

Las diferencias más importantea entre las dos 

• 



Tropical 

Se da más en adultos 

Insuficiencia alime!! 
ticia, como antece-­
dante. 

Anemia macroc!tica -
con mádula megalo.._­
blástica. 

Mejor pron6stico. 

(a) 

( b) 

(e) 

( d) 

(e) 

(f) 
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No tropical 

Se da más en la infancia. 

Anemia hipocr6mica. 

Tetania e hipoprotombine -
mia. 

Mayor tendencia a las re -
caídas. 

El establecimiento del diagnostico de cualquiera -
de las dos variedades implica siempre la demostraci6n del 
trastorno de ia absorci6n. Se considera. que el grado de -
perturbaci6n de la absorci6n no es parejo para todas las­
sustsncias; siendo las grasas las que menos se absorven. 

Oe ere' que estos padecirr.ientos se deben a altera;.­
ciones enzimáticas en las células del e~itelio del intes­
tino delga.do. Asimismo, se cre~~que en la variedad "tro­
pical~ la desnutrici6n es factor de suma importancia en -
la génesis de este padeci~iento, y en el Sprue "no tropi-
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cal", el gluten {fracci6n proteica del trigo, centeno y -
de la avena), es un agente nocivo. 

La ocurrencia del sprue tonical en México, es ba -

ja. El nrunero de pacientes vistos en el Instituto !\'acio -
nal de la Nutrici6n durante diez a.fíos, no llee6 a 10. El­
diagn6stico de anemia macrocítica nutricional~ perniciosa 

y del spru.e, es fácil, pe1·0 en ocaciones la diferenciación 
es ardua. Por lo cual se resúmen los datos anteriores en­
el cuadro siguientea 

Predisposiciones 
raciales o de -­
ciertos pueblos •• 
Edad ••••••••••••• 

Cambios Linguales 

Aclorhidria •••••• 
Alteraciones Neu­
rológicas •••••••• 
Enflaquecimiento. 
Signos de caren--
cia vitamínica ••• 
Edema por hipoal-
buminemia •••••••• 

Anemia 
Perniciosa 

+ + + 
40 9.fioe 

+ + + 

+ + + 

+ + + 

Diarrea.......... + 
Meteorismos •••••• 
Esteatorrea •••••• 
Curva plana de ab 
sorci6n de los ~ 
gl~cidos ••••••••• 

Anemia ~Dtue 
f, •.• • 

Macroc!tica °"tTo-
Nutricional pical" 

• 
Todas; Todas; 
adultos adultos 

+ + + + + 

+ + + + + 

+ + -
+ + + + + + 

+ + + + + 

+ + + 
+ + + + 

+ + + 

+ + + 

+ + + 
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Cuando el cuadro clínico no permite hacer la dife­
renciaci~n, se p1•ocede a hacer pruebas de laborHtorio, -
una de ellas consiste en le obeervaci6n de vitamina Bl2 -
marcada con cobalto radiactivo. De faltar el factor in -­
tr!nseco, la 1I1870r!a de 1a vitamina Bl2 ser-á expulsada -
en las materias fecales, absorviendose s6lo una pequefia -
parte de ásta. Si ee trata de una anemia macrocítica nu -
tricional la absorci6n llega a los niveles normales. 

Curso y Pronóstico. 

De no existir tratamiento, la anemia perniciosa·­
conduce a la muerte en un plazo de dos a tres af'ios, como­
promedio. El spr.ue, sobre todo la variedad "no tropical"­
tiene tambi4n una evolución desfavorable, caracterizada -
por la alternancia de recaídas con etapas de mejoría. 

Tratamiento. 

El tratamiento de lae anemias macroc!ticas megalo­
blásticas, se hace con principio antianémico y con ácido­
f611co. 

Puesto que en la anemia macrocítica nutricional, -
el factor que le·da origen es la propia desnutrici6n, el­
tratamiento es obvio (el mismo tratamiento se da para el­
spru.e), y consiste en una dieta adecuada y administración 
de ácido f611co, dejando la vitamina Bl2 para cuando la -
respuesta no sea favorable con aqu61, o parn los casos en 
que se presenten alteraciones neurológicas. Además de que 
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en el eprue, como ya se vi6, coexisten multiples defectos 
de absorci6n, se exige la utilizaci6n inmediata y sincró­
nica con· la del hemantico, de antibióticos de amplio es -
p~ctno, para combatir las infecciones concomitantes a la­
enfermedad. 

Como ya se dijo, la vitamina Bl2 por ví~ parente -
ral para la anemia perniciosa, es el tratamiento a seguir, 
en cantidades variables en-are 15 y 30 microgre.mas diariCJl!I. 

Presisamente se ha comprobado que si re recurre a -

d6sis muy al tas ( 1, 000 microgre.moe diarios), de vitamina­
Bl2, la vía oral también es efectiva, a~n en ausencia del 
factor intrínseco (acci6n de !".imasa"). 

El ácido f6lico puede administrarse por vía oral,­
en la mayoría de los casos. Su d~sis diaria es de 15 a 30 
miligramos. 

Una vez desaparecida la anemia, la conducta a se -
guir es distinta segdn su tipo sea. En la macrocítica nu• 
tricional, si se considera que no va a haber desnutrición 
de nueva cuenta, el 1ratamiento se considera.~;concluído. De 

no ser as! se .. administrara ácido f6lico frecuente y peri,2_ 
dicamente. 

Como la anemia perniciosa es producida por la fal­
ta del factor intrínseco, y esta falta es permanente, es­
imperioso continuar con el tratamiento de por vida; se 
puede administrar.runa d6sis de 1,000 microgramos de hi -­
droxicobalamina cada cuatro meses. La cantidad diaria de 
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principio .an\an4mico que el organismo utiliza es de 0.5 -

a 2.0 microgramos. 

En el spl\ie "no tronical" ( esteatorrea idiopática)­

se deberán prohibir ~odos loa alimentos que contengan gl~ 
ten de trigo, centeno o de avena, aunque sea en cantida·..., 

des mínimas. En caso de no obtener resultados con la su-­

presión del gluten, se administrarán corticoesteroides. 
Aunque la acci6n de éstos no se conoce con certeza todatr:. 
vía. 
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CAPITULO VI 

Anemias Hipocr6micas. 

Se tiene como regla general, que la eausa que ori­
gina 1as anemias hipocr6micas es la deficiencia de hierrq 
sustancia que, como ya se dijo, es indispensable para la­
formaci6n de hemoglobina. 

El total de hierro ingerido en la dieta diaria es­
de aproximadamente · 10 a 20 miligramos, generalmente en 
compuestos orgánicos férricos 7 de.hidróxido, también f~ 
rri.co. Al hierro se le puede encontrar en la yema del hu! 
vo, en las carmes rojas eh el hiFado, en loe rifiones, y­
en las verduras como las espinacas; en legumin~sas como -
el frijol, o en gramineas como la avena y el trigo. 

La cantidad de hierro absorvido corresponde aprox! 
madamente a un l~ del total del hierro ingerido, esto··es 
a uno o dos miligramos. 

Para que el hierro sea absorvido se necesita de :ta 

presencia de una proteína. llamada apoferritina, que se en 
cuentra en las células de la mucosa del yeyuno y duodeno. 
Esta proteína (apoferritina), se transforma en ferritina­
al combinarse con el hierro; y la absorcipon de éste pua).. 
de aumentar hasta 20 veces en casos de haber deficiencia. 

Al atravesar la pared intestinal, el hierro se li­
ga a una glob\llJ:na, llamada tranaferrina que lo trenspor-
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ta a la médula 6sea para sintetizar la hemoglobina, y al­
hÍgado y al bazo donde quedan las reservas almacenadas. -
Dichas reservas son 3 veces mayores en el hombre que en -
la mujer. 

El total de hierro que diariamente se pierde o ex­
creta oscila entre 0.5 y 1.5 miligramos, (en l~ mujer de­
be agregarse la pérdida propia de la menstruaci6n que en­
promedio diario varía entre 0.5 a un miligramo); y la ma­
yor parte se pierde junto con las materias fecales y la ~ 
rina1 una parte menor se pierde junto con las c~lulas su­
perficiales (descame.ci6n), con los leucocitos, en el su -
dor, en el cabello y en las uñas; pues todas las cá1u1as­
de la econom~a contienen hierro. 

Patogenia de la anemia h1pocr6mica . 
hipofdrrica. 

l.- Deficiencia dietaria. La1deficiencia de hierro 
en la alimentaci6n, teoric~ente provoca anemia hipocró -
mica a cualquier edad. Sin embargo en el varón, una vez -
que ha acompletado su desarrollo físico, y la mujer des.­
puás de la menopausia, pueden tener deficiencias de hie'·­
rro sin ninguna alteración hasta que sus reservas de hie­
rro se agoten. 

2.- Aumento de las demandas de hierro, sin la co -
rrespondiente compenzación. Justo ocurre ásto en la ~poca 
de crecimiento corporal (y la ocurrencia de anemia ferro­
pri va en niños de condici6n socio-económica baja es áupe-
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rior al 3°" durante los dos primeros a.fl.os de vida), cuan­
do hay embarazos y lactancias frecuentes. 

3.- Absorción defectuosa. Ya qued6 claro que hay 
condiociones en las que la absorci~n de hierro es defec 
tuosa (Sprue "no tropical). 

4.- Hemorragias crónicas. Estas son, con mucho, la 
causa más frecuente de anemia hipocr6mica. De tal suerte­
que si ee presenta este tipo de anemia en el varón, y en­
la mujer no grávida, ni sujeta a lactancia, debe sospe ...... 
charee de hemorragias inveteradas. Siendo las del tubo di 
geetivo las más comúnes en el hombre además de las que ae 
presentan cuando existe cáncer del estómago, del c6lon ~ 
(principal.mente del derecho, y del recto), a las hemorro! 

• des, a la ru.ptura o erosión de várices esofágicas, a la -
hernia diafragmática, a las ulceraciones gástld.cas causa­
das por medicamentos como los salicilatos y la aspirina.­
y a las hemorragias ginecol6gicas siendo las más frecuen­
tes: las menorragias y las metrorragias; las debidas a 
neoplasias maligna.a (cáncer cervico-uterino), y benignas­
(fibromas); las ocasionadas por abortos y embarazos extZ'!, 
uterinos. 

Deben tenerse presente tambi~n las hemorragias or~ 
ginadas en e1 aparato respiratorio: hemoptisis en los tu­
berculosos~ y las del urinario: carcinoma.e y litiasis re­
nales, tumores prostáticos; as! como las condicionadas 1'­
por trastornos en la hemostasis. 
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Precuencia de loe Distintas Prop~~dadee de Anemias hip,2-
cr6micas. 

% 
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º¡·----~~~~~~~~~~~~--,...._ Consecutiv•s 1 Hemorragias trónicas 

Manifestaciones Clínic~a. 

.. . z:,, .. 

... '!? .... "' .. .. ~ 
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Dado.que el hierro es, ~Qem~e de indispensable pa­
ra la formaci6n de hemoglobina, conatituyente de ot:nos te 
jidos, su deficiencia ocasiona~ tt'flatornos sobre todo en­
el apar*.to digestivo y en la p~ei ~ sus anexos. 

Se encuentran cambios liug\lS.les, como puede ser at~' 
fia de 1as papilas, lo que le da 1lb aspecto liso a la le~ 
gua; ~en la presencia de fisur~s en sus bordee. La fálta.­
de hierro en las células epitelt~les del esófago va a dar 
lugar a disfagias. Esta asociact6n: anemia hipocr6mica-~­
disfagia, constituye el 118.!Ilf\dO 9indrome de Plurnmer-Vin -
son, que suele •beervarse, como todas las anemias hipocr~ 
micas, sobretodo en la mujer. 
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La palidez en ooaoiones toma un tinte le~emente 
verdoeo, eobre todo en las mujeres adolecentes, la piel es 
seca-:{ suele haber queilosis; el pelo es quebr8dizo y no -
el!I X'a:f& la ca.mee prematura. Pero el dato mas importante -
de ~e1111a l1ipocr6mioa puede ser la plF-toquinia (apla.namie~ 
to'•.de las 'Uj\as}, que se observa más o menos en la tercera.­

parte de loe ca.sos; en algunas ocasiones puede :::irogresar a 
la Cof.lC&Vidad (coiJ.oniquia o uf\as en forma de cuchara). To­

do áa~o ade~áe de que se observa discreta esplenomer:alia,­
sobre todo en edades tempranas. 

En cuanto al cuadro hemático y la médula ósea, se -
obse~ que la hipocromia llega a ser muy acentuada en loa 
caeos e~tremos, teniendo, además de muy pálido el centro -
los e:t"itrocitos, considerables. cámbioe en forma y tama.fio.­
Las in6s Qe las veces hay microcitoeis y los reticulocitos­
se encuentran en estado normal. Es frecuente cierto gra.do­
de leo.copenia. 

La médula 6sea es hiperpláeica cpn predominio de 
loe e~it~oblastos policromáticos, esto ea, que hay hiper -
~Si~ e~itrobl4stica simple. 

~ron6atico: El pron6stico de la anemia hipocr6mica 
por deficiencia de hierro, es sumamente benigno, ya que en 
lo q~e a ella toca, es curable en todos sus aspectos.Sin -

em~rgo el pron6stico definitivo queda sujeto a la causa -
que ie dt6 origen; de tal suerte que éste será variable; a 

manera de ejemplo se citan las anemias hipocr6micas con e­

tiol0gía de un carcinoma o de hemorroides sangrantes. 
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Tratamiento. 

Se hace utilizando sales ferrosas (fwnarato, glucona­
to, eu1fato}, en d6sis diarias variables entre C.2 y 0.9 ~ 
gramos, de acuerdo con la intensidad de la anemia. Se re -
comienda ingerir el hierro después de las comidas debido -
a que producen gastritis. Para los niffos hayfeoluciones 
que contienen hasta 0.125 gramos de sulfato ferroso por 
cm3. En caso de que sea praoticamente imposible adminis~­
trar el hierro por vía oral, debido a la intolerancia de -
~ate, se puede recurrir a la vía parenteral, encontrandose 
en el mercado preparaciones en las cuales se le asocia a 
sorbitol o a dextrán, que se aplica preferentemente por 
vía intramuscular. 

Al igual que sucede con las anemias macroc!ticas !ll!, 

galoblásticas, la respuesta al tra.tamiento de las hipoor6-
micas, se va a manifestar por una crisis reticulooitaria -
que gradualmente desciende. 

Cuando la hemoglobina ha ascendido suficientemente­
la d6sis diaria de hierro puede disminuirse. A fin de res­
taurar las reservas, es coIIVeniente de todas maneras, pro­
seguir con el uso del hierro en cantidades moderadas. 

Anemias Hipocr6micas no Ferroprivas. 

Ya quedó sefialado que el factor etio16gico más co -
mdn de las anemia.a.¿hipocr6micas ea la deficiencia de hie -

rro. Interesante es de todas formas el mencionar las ane­
mias hipocr6micas no ferroprivas y su mecanismo de produc-
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ci6n; así como ver las caracteristicas de la anemia medit!, 
rránea: 

l.- lb.terferencias con la utilizac16n de hie -
rro. 

a).- Infecciones or6nicas (3°" Le los casos son a -
nemia). 

b).- Neoplásias malígnas. Artritis Reumet6ide (co -
mo uno de sus diversos tipos de anemia). 

e).- Hipotransferrinemia. (estado muy raro). 

2.- Anormalidades en la síntesis de la globina. 
(hemoglobinopatías). 

a).- Cuantitativa: talasemia (anemia mediterránea). 
b).- Cualitativa: prescencia de hemoglobinas ines -

tables). 

3.- Síntesis incorrecta de la protoporfirina. 
a).- Anemia que responde a piridoxina (muy rara). 
b}.- Anemia del saturnismo. 

4.- Mecanismo desconocido. 
a).- Anemias sideroblásticae. 
b}.- Anemia postesplenectom!a. 
e).- Anemia hipocr6mica hereditaria ligada al sexo. 

Excepcional). 
d).- Aciduria or6tica hereditaria (muy rara). 

Anemia Mediterránea. 

Ea denominada de esta forma, ~or presentarse en pe!: 
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sona.e oriundas del Mediterráneo Central y Oriental: grie -
gos, Sicilianos y levanticos. Por esa razón se le .11ama -
talasemia, ya que no sólo abarca la anemia franca (talase­
mia ~ayor), sino también aquellos casos en que la anemia -
es moderada, y otros en los que sólo existe el rasgo gené­
tico (talasemia menor}. 

Este padecimiento es muy raro en México y'sólo se pr! 
santa de ~ez en cuando. 

~as características más relevantes de esta anemia -
(talasemia mayor) son: 

1.- Su carácter racial, ya comentado, y su ocurren­
cia familiar. 

2.- Su iniciación en la infancia. 
3.- La existencia de esplenomegalia de gran magni -

tud, de hepatomegalia, y de alteraciones de lo.e 
,, huesos, consecutivas al ensanchamiento de la e~ 
vidad medular y que en la radiografía dan lugar a estrías­
típicas. 

4.- La an...U.a, que frecuentemente es progresiva, y­

que además de ser hipocr6mica, se peculie.riza -
por la presencia de leptocitos (eritrocitos en­
forma de blanco de tiro), y de eritroblastoe. 

5.- Hay hipex'amolisie. 
6.- El curso es desfavorable y ordinariamente la 

muerte ocurre antes de la pubertad. 
7.- No existe tratamiento que sea eficaz. La '11nica­

manera de atenuar temporalmente la anemia es lll!, 

diante .transfusiones. En ocasiones la esp1enec­
tomía, cuyo riesgo en este caso es de cierta 
consideración, puede ser de alguna utilidad. 
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Ca,llulo VII 
Anemias Normociticas Nonnocrómicaa. 

Como ya se vi6, la causa más común de las anemias 
macrocíticas mega1oblásticas, es la carencia de principio­
antianémico o de ácido f6lico; así como la de las anemias­
hipocr6micaw es la deficiencia de hierro. No sucede así -­
con las anemias normocíticas normocrpomicas, pues su etio­
logía ee mu.y variada; en ocasiones se debe a una destruc-­
ción excesiva de eritrocitos, o pérdidas considerables de­
elloa. En otras ocasiones hay perturbaciones en 1a hemo~o­
yesis, pero con la particularidad de que se traduce esta -
perturbaci6n sólo en el ni1mero de eritrocitos, sin afectar 
su volumen o su concentrnción media de hemoglobina. 

Lo anteriormente dicho explica el porqu6 las ane~,_ 
mias normoc!ticas normocr6micas son las más comd.nes. 

De 6,854 casos estudiados entre 1946 y 1955 en el -
Instituto Nacional de la Nutrición, se observ6 que el 86.2 
'!- correspond{an· ... a este 'tiipo de anemias. 

Es necesarioaiotar que existen además falsas ane-~­
mias normociticas normocr§micae (hidremias), ocasionadas -
por un aumento en el. volumen del. plasma; lo que traduce, ·i­

en los val.oree hematol6gicos, una disminución en el. hemat2 
crito. Este estado se presenta generalmente en el embara~o 
(anemia f1siol6gica) , en e1 cual se observa un aumento del 
3~ del volumen del plasma, por lo demás ya qued6 mension~ 

do que, independientemente de la hemodiluoi6n, es frecuen­

te qµe haya anemia hipocr6mica. 
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Al ver la clasificaci6n morf ol6eica de las anemias­
qued6 sefialado que aquellas que son normocíticas y nonno -
cr6micas, comprenden cinco grandes grupos: 

l.- Anemias posthemorragicas atudas. 
2.- Anemias hemolíticas. 
3.- Anemias o pancitopenias "refractarias" o "a. --­

plasticas". 
4. - Anemias di versas (grupo mis cele.neo)·. 
5.-Anemias mieloptisicas. 

1.- Anemia posthemorragica aguda. 

Al hablar de las anemias hipocr6micas se dijo, que­
una de sus causas puede ser: "hemorragias reiteradas cr6-­
nicas". Si en lugar de ocurrir varias hemorragias repeti-­
das, ocurriera une s611t y copiosa; el resultado sería una­
anemia normocítica normocr6mica; pues se tratará de la P'!: 
dida de sangre cuyos eritrocitos son normales en volumen y 
concentraci6n media de hemoglobina. 

Cuando la hemorragia es considerable aparece lo;-'.que 
se puede llamar "anemia aguda", teniendo como sintomas: p~ 
lidez; taquicardia; hipotensi6n, que coincide con la poca­
ampli tud del pulso; po]pnea; sed; sudoraci6n fria y visco­
sa y poetraci6n y enfriamiento. 

Si la hemorragia contim1a, la hipotensi6n se acen -
tua, desembocando al colapso y a la mu.arte. 

A pesar de que se consider:::. que existe una correla­
ci6n entre las manifestaciones clínicas y la magnitud de -
la hemorragia aguda, no siempre se presentan los signos de 



45 

la anemia aguda, igual en todos los individuos, sino que -
están condicionados a las siguientes circunstancias: 

a).- la poeici6n se tolera mucho mejor en decuvit~ 
b).- Si el sujeto observa la hemorragia, más pronto 

ee presentarán los síntomas, en cambio en la -
inconciencia o cuando la hemorragia es inter)ta 
~stos se resisten más. 

o).- La rapidez y la magnitud de la hemorragia, que 

son los factores más importantes. Si la hemo ~ 
rragia es lenta y dura mis de 24 hre. el suje­
to puede perder hasta un 5~ de sangre, pero -
si la hemorragia es rápida, el sujeto morirá -
cuando la sangre extravasada llegue al equiva -
lente de un 33~ de la sangre total. (lo que o­
rigina la muerte es la pérdida del volumen y·­

no la diaminuci~n de los eritrocitos. 

Las eausas más frecuentes de anemia posthemorr4gica 
aguda son: 

1.- Hemorragias provenientes del tubo digestivo: 
~lcera ga.stroduodenal, várices esofágicas debidas a hiper­
tensión portal. 

2.- Hemorragias ginecol6gicas y obstétricas, inclu­
yendo las del embarazo extrauterino. 

3.- Las Era.ndes hematurias. 
4.- Hemorragias originadas po traumatismos e inte! 

venciones quirdrgicas (la gastrectomía y colihtomia totales 
la esofagectomía, la yeyunectom!a, la pancreatectomía, laT 

resecci~\abdomino-perineal dettrecto, la derivación porto-
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caval, la maetectomía radical, la proetatectom!a, son in -
tervenciones conn1nes que dan lugar a p'rdidas de cifras s~ 
perioree a los 300 e.e. de sangre). 

5.- Hemorragias de las enfermedades en las que hay­
el teraciones hemostáticas: hemofilia, piirpuras, hipopro -­
trombinemias. 

Tratamiento~ 

La finalidad básica del tratamiento {además de la -
suspens16n de la hemorragia, como es obvio), es la de res~ 
tablecer el volumen aanguineo y la correcci6n del colapso. 
Si se tiene la certeza de que el volumen perdido es de co~ 
sideraci6n, se plantea la necesidad de trasfundir sangre -
total; en caso de no contar con ésta, se hechará mano del­
plasma o de los llamados expansores del plasma (dextrán),­
y en caso de no tenerlos, se utilizaran soluciones salinas 
o gluceeadas, a sabiendas de que su efecto es fugaz, como­
medidas secundarias se recomienda reposo y administrac16n­
de líquidos por vía oral, si es que ésto es posible. 

Anemias Hemolíticas. 

Cuando la destrucción diaria de eritrocitos es ma -
yor a la producción de los mismos, se dice que hay una hi­
perhemolisis ~ que no necesariamente se traduce en una a -
nemia. Esto es, si la capacidad de reacci6n de la mádula -
~sea está intacta, la producci9n de los eritrocitos puede 
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aumentar hasta 8 veces, lo que implica que mientras la he­
m6lisis no tenga un incremento tal que sea superior a esa­
capacidad funcional de la eritropoyéeie, no habrá anemia.­
Si la hem6lisis es 8 veces superior a la normal, (que es -
cuando la vida del eritrocito~·ee de 15 días) habrá una de!!_ 
compeneaci6n en la relac16n producci6n-destrucci6n y apa,;.. 

recer4 la anemia. 

Causa y Clasificaci6n de los Estados 
Hemolíticos. 

Exie~en dos razones por las cuales existe un estado 
hemolítico: 

1 • ..- Alteraciones Intracorpueculares. Esto acontece­
CU1l!ldo la confieuraci6n y la estructura del eritrocito son 
defectuosas desde su formaci6n en la médula 6sea; y su el~ 
sificaci6n es la siguiente: 

a).- Anemia hemolítica esferocítica cong6nita. 
b).- Hemoglobinopatías. 
e).- Hemoglobinuria paroxística nocturna. 
d).- Anemia hemolítica congénita no esferocitica. 
e).- Eliptocitosis hereditaria. 
f).- Deficiencias enzimáticas. 

2.- A1teraciones Extracorpusculares. En estos casos 
loe eritocitoa se destruyen exageradamente debido a la ac­
ci6n de anticuerpos ( eri troblastosis fetal) , de sustan~¿_.;;. 

cias nocivas, o de microorganismos presentes en la sangre­
circulantes ; y su clasificaci6n es la siguiente: 



a).- Anemia hemolítica adquirida "idiopátioa". 
b).- Anemias hemolíticas sintomáticas. 
e).- Anemias hemolíticas originadas por mecanismos­

inmunol6gicos: Transfusión incompatible, eri-­
troblastosis fetal.etc. 

d).- Anemias hemolíticas producidas por: 
l.- Agentes físicos y químicos. 
2.- Medicamentos. 
3.- Microorganismos. 
4.- Substancias vegetales y animales. 

e).- Anemia hemolítica microangiopática (Síndrome -
hemolítico-ur~mico). 

Manifestaciones Hemolíticas. 

Las manifestaciones clínicas de los estados hemoli­
ticos dependen de su intencidad y de su cronicidad. 

Se consiAdera que cuando la hemolisis sobrepasa cua­
tro wces la normal, aparece ictericia, lo que no siempre -
indica presencia de anemia, pues ya se dijo que la m~dula-
6sea es capas de aumentar su producci6n en 8 veces; de ahí 
que se diga que estos pacientes están más ictéricos que a­
n~micos. 

Todo esto, en cuanto a proceso crónico se refiere,• 
pero existe un cuadro clínico bien definido en episodios -
agudos; los síntomas: 

Dolor abdominal o lumbar, o con ambas localizacio -
nell ; de ser abdominal se sitd.a la.a más de las veces en el 
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cuadrante superior izquierdo, o en el mesogástrio. Al mis­
mo tiempo hay calosfr!os, seguidos de fiebre, vómito, ce -
falea y malestar general. De inmediato se presentan o in -
crementan (si ya existían), 1a anemia y la ictericia. Es -
acentuada la postraci6n y en ocasiones se trata de verdade 
ro colapso. 

-La evoluci6n de los estados agudos difiere segdn su 
causa, su intencidad y las condiciones previas de salud -­
del sujeto. La mejoría en la mayor parte de los casos , no 
excluye la posibilidad de que el resultado sea fatal. En -
otras ocasiones el episodio hemolftico agudo es seguido de 
la necrosis tubular aguda (nefrosis distante). 

Los datos que nos proporciona el laboratorio en lOB 
estados hem9l!ticos cr6n1co9i cualesquiera que sean su ti­
po y su causa son: 

Datos que indican directamente la presencia de hi -
perhemolisis. 

a).- Anemia. 
b).- Aumento de la l:ti.lirrubina indirecta. 
e).- Excreción elevada de urobilinógeno fecal. 
d).- Indice hemolítico alto. 
e).- Disminución de las hepatoglobinas. 
:Da.toe que revelan la existencia de eritropoyesis ~ 
compensatoria: 
a).- Reticulooitosis. 
b).- Hiperplasia de la m~dula 6sea , predominante -

mente de la serie eritrocitaria. 
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e).- Leucocitosis y trombocitoais. 
d).- Presencia frecuente de eritroblastos en la san 

gre periférica, 

Anemia hemo1itica esferocítica congénita 
o esferocitosis hereditaria. 

Esta enfermedad es el resultado de un defecto gen~­
tico mendelianocbminante transmitido por cualquiera de 1oe 
padres. Los eritrocitos en lugar de ser bic6ncavos, son E!!. 
f6ricos.en mayor o menor grado. Posiblemente ello se deba­
ª perturbaciones del metabolismo intracelular de los carb.2_ 
hidra.tos, lo que a su vez determina menor firmeza del eet.2_ 
ma, que al fin y al cabo es el responsable de la forma bi­
cóncava del eritrocito. 

Cabe también la posibilidad de que la deformación -
se deba a una exagerada imbibiei6n debida a algiin trastor­
no metabólico de los glúcidos, que lleva aparejada pérdida 
de potasio y entrada de sodio, y por consiguiente de agua. 

La misma forma. esferocítica da los eritrocitos hac:e 
que los más de~ectuosos queden atrapados en le pulpa espl! 
nica, que comunica con los sinusoides venosos por abertu-­
ras alargadas, lugar por do-nde pasan facilmente los eri-­
trocitos normales, pero no los esferocíticos. 

Está considerada la~esferocitosis hereditaria como­
el estado hemolítico más frecuente •... su ocurrencia en los -
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pueb1os del norte de Europa es relativamente coun1n, y su -
1nM11lco 

observaci6n es iñás escasa; pru.eba de ello es que en el 111! 
tituto Nacional de la Nutrici6n solamente se observaron 4-
casos de éste tipo de hem6lisie durante sus primeros 10 a­
ffos de trabajo. 

Manifestaciones Clínicas. 

J...ldemás de las mani~estaciones gen6ricaá de hem6li -
sis, la esferocitosis herditaria presnta: 

Aumento notable de la anemia por episodios, debido­
ª hipoplasia temporal de la médula 6sea, posiblemento pre­
sipi tada por infecciones. Además de que la esplenomegalia­
es constante, y sus proporciones moderadas o medias. Es da 
do ver, también, cierta hepatomegalia. 

Como este padecimiento se origina, las más de las -
veces a edades tempranas, la hiperplasia compensatoria de­
la médula hematopoyética condiciona cambios 6seos. que se­
van a traducir radiol6gicamente, principalmente en cráneo­
pies y manos, como un adelgazamiento de la tabla 6sea y -­

desoalcificaci6n de las trabéculas. 

El defecto genético responsable de la esferocitosis 
coincide, en ocasion~s, con otras malformar;iones, genéti-­
cas tambiénl estas pueden ser polidact:íl~.a, infantilismo,!" 
e hipogonadismo, para no citar más. 
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Trat8!1liento. 

El tratamiento de la esferocitosis hereditaia con -
siste en la esplenectomía, lo cual hace que la hem6lisis -
cese por compléto, y de 'sta forma se corrigen todas las -
manifestaciones clínicas, al igual que los datos del labo­
ratorio, excepci6n hecha de la persistencia de.la esfero -
citosis, lo cuhl es 16eico, pues la extirpaci6n del bazo -
suprime la hem6lisis, no así la forma de los eritrocitos -
que es de origen genético. 

Las hemoglobinopatías. 

La estructura molecular de la hemoglobina suele pr! 
sentar alteraciones, algunas de lRs cuales son capaces de­
tra.ducirse clínicamente. Estas alteraciones sonsisten gen'!: 
ricamente en diferencias de la porci6n globínica. 

A mayor abundamiento, en algunas hemoglobinopatía~, 
además de existir el estado hemolítico, la síntesis de la­
hemoglobina es insuficiente, lo que origina que aparezca -
más prontamente la anemiB, y tenga una magnitud mayor de -
la que correpondería simplemente a la hiperhem6lisie. 

Los cuadros clínicos de las hemoglobinopatías se 
clasifican en tres grupos: 

lo.- Las talasemias, entre ellas la anmeia medite-
rránea. 

2o.- Las drepanocitemias, o anemias de célul.8.s fal­
ciformes. 

30,- Las hemoglobinopatías clínicas no talasémicas, 
!'li drepanocitémicas. 
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De la anemia del mediterráneo se habl6 en el capí~ 
lo de las anemias hipocr6micas no ferroprivas, y s6lo debe 
agregarse que en este trastorno se encuentra hemoglobina ~ 
fetal {F), que carece de cadenas beta, en una ~roporci6n -
que varia entre 12 y lOQ1'. 

La anmeia de células falciformes clásica, anemia a­
fricana o drepanocitemia, s6lo aparece cuando se heredan -
los genes paterno y materno afectados. Si sólo se herda 
uno, no habrá anemia. Se estima que el ~·de los negros de 
Estados Unidos tienen el rasgo genético, sin presentar ane 
mia. 

Los síntomas de esta anemia aparecen de ordinario 
en la niñez o en la. á.dolecencia. El cuadro clínico tiene 
periodos de actividad y 'pocas de latencia. Los síntomas 
son los miemos de los estados hemolíticos crónicos aunados 
a los de las hem6lisis agudas; además de encontrar esple -
neMEG.Al.C..,. y con más o menos cierta frecuencia 1'.lceras en -
las piernas, un poco por arriba de los maleolos, cuya pa -
togénia no es del todo clara. No es raro que haya tenden -
cia a las trS'bosis. 

La caracteristica hematol~gica fundamental. es la 
forma alargada, de media luna y de hoz que los eritrocitos 
adoptan cuando se les priva de contacto con el oxígeno -~ 
{Drepanocito3). 

El p~onostico de esta enfermedad es desfavorable, -
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aunque en ocasiones el curso clínico se prolonga por va -­
rioe e.flos. El tratamiento meramente sustitutivo, es a base 
de transfusiones. Se ha observado mejoría en las faces a -
gudas con una inyección intravenosa de soluciones glucosa­
de urea. La esplectomía puede ser dtil en caso de haber 
crecimiento del bazo. 

Anemia hemolítica Adquirida 
":14iopática". 

Se le nombra de esta forma a aquellos estados hemo­
líticos que dependen de mecanismos extracorpuscularee que­
implican la presencia de anticuerpos eritrocitarios circu­
lantes. 

Su etiológia no es conocida con precisión de ahí w.:­

que ae les califique como idiopátfas.su frecuencia es baja 

Existen dos tipos de esta anemia., de acuerdo ::a. su -
evoluci6n clínica, una es la cr6nica y la otra aguda, que­
en ocaciones es fulminante. 

Se han descrito dos clases de anticuerpos, unos "ti 
bios", que son activos a 37º y otros frios que obran a te~ 
pera.turas variables entre 28 y 32°. 

Se dice que el cuadro presenta ciertas diferencias­

de acuerdo con el tipo de 1mticuerpos circulantes. La pru­

eba de la antir.lobulina humana (Coombs) tiene por objeto -
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comprobar la existencia de anticuerpos que cubren la supeE 
ficie del eritrocito. Según la experiencia de alrrunos aut~ 
res la comprobación de Hnticuerpos en le.s anemius hemolít!:_ 
cae adquiridas sólo se obtiene en un 50 a 60~~ de los caso~ 

Por '11ltimo, el tratamiento·,;: se señala que se hace -
con hormonas ( corticoeeteroidea); cuando éstos fracasan, -
lo indicado es la esplenectomía,a sabiendas que los resul­
tados''."de ninguna manera son tan satisfactorios como en la­
eeferoci toeis hereditaria. 

Anemias hemolíticas sintomáticas. 

En el cu%'So de diversos padecimientos infecciosoe,­
neo~lásicos, o de otra índole, se observa la aparic16n de­
anemia hemolítica, que coexiste ordinariamente con creci -
miento del bazo y que las más de las veces se corrige con­
la extirpación de este 6rgano. Se ha considerado que estas 
anemias hemolíticas, que en ocasiones rreceden clfhicamen­
te al padecimiento que les da origen, con el resultado de­
la acc16n de anticuerpos, probablemente producidos en el -
sistema reticuloendotelial, particularment~ en el bazo, be. 

jo el estímulo de la enfermedad nrincipal. 

Cuando la intensidad del estado hemolítico es de-•­
considerac16n, se deben utilizar los corticosteroides. De­
no obtenerse resultados satisfactorios la indicaci6n para­
la esplenectomía es clara. 
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Eritroblastosis Fetal. 

La erritoblastosis fetal (anemia hemolítica del fe -
to ), es ocasionada por la acci9n de hemolisinas maternas­
que han atravesado la placenta. Estas hemolisinas, son pr~ 
ducidas por la eensibilizaci6n que ha tenido lugar en una­
mujer, con negatividad del sistema Rh, debido al paso a su 
circulación de eritrocitosftllül.ee Rh positivos, en su pr! 
mer embarazo, siendo 6ste normal; o cuando se le hacen '.j­
~sfusiones de Rh positivo. 

Ya que el caráeter positivo del sistema Rh ee trans 
mite como meñdelie.no dominante, se supone que la eritrobla~ 
tosis aparecerá en todo niño cuyo padre sea Rh• y cuya ma­
dre sea Rh- , pero no es as:!, pues este padecimiento se .. _ 

presenta en una de 15 a 30 parejas en tal situación. Se ha 
dicho que para que sobrevenga eritroblastosie es necesario 
que haya defecto ~n la placenta; y que no necesariamente -
toda madre produce hemolisinas cuando se pone en contacto­

con células Rh+. 

El factor Rh, llamado e.si po:r-;"J.e fue estudiado por­
primera vez en los nonos de género Hh.eeus, es en realidad­
u.n sistema de muchos ~ntígenos. De éstos, el D es, con mu­
cho, el más antigénico, y el término "Bh+" indica que el -
individuo tiene aglutin6geno D;y 16gicamente el Rh- lo ca­
rece y forma la e.f.lutinina anti-D cuando se le inyectan cé 
lulas D-positivas. 

Después de que se ha llevado a cabo la reacción an-
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-t!geno anticuerpo Y' cgie se han producido las hemolisinas, 
'atas cruzan la placent~. y originan la destrucción de los­
globulos rojos Bh+ del feto. Se distinguen, de acuerdo con 
la intencidad de los síntomas tres formas clínicas. Si l~ 
hem6lisia en el feto es:severa, el nifio puede desarrollar -
hidropesía fetal, que,,es grave Y' en ocasiones da l.ugar a -
mortinatos, que presentan edema genesalizado, aspecto mon­
goloide, derrames en las serosas, maceración de la piel y­
hepatoaplenomegalia. 

'ambián puede aparecer Kerniete:rua; es un síndrome­
neurol6gico en el cual los pigmentos biliares son deposit! 
dos en los ganglios basales especialmente si el nacimiento 
se complica con un período de hipoxia •• Loa pigmentos bil.~ 
&res no penetran en el encéfalo adulto, pero en el feto y -

en el:i:ecien nacido, la barrera hematoencefálica no est4 d~ 
sarrollada, y encontramos que la bilirrubine. indirecta es­
e1evada y coincide con cierto grado de bilirrubinemia di -
recta. El urobilinogeno fecal y el índice hemolítico son~ 
altos. 

Las me.nifestaciones aon: convuloiónes, letargia. y 

opist6tonoa, ta~íamante por manifestaciones extrapirami 
dales, especialmente temblor y espasticidad. 

Se debe distinguir todo lo anterior de la denomina­
da ictericia f1siol6gica del reci~n nacido, que se presen­
ta entre, el ee~undo y el cuarto días y que es fugaz, pues­
se debe a un reajuste de eritrocitos disminuyendo en un 
2~ durante loa primeros 10 días de vida. Todo ello sin he 
patoesplenomega.lia, por supuesto. 
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Tratamiento. 

El t~tamientc de elcci6n es una exanguineotransfu­
si6n, por una Rh- para eliminar hasta un 9~ de loe anti-­
cuerpos, de muchos eritrocitos ya daftados y de bilirrubina 
excesiva. 

Indicaciones para la exanguineotransfusi6n: 

1.- cuando hay antecedentes de esta enfermedad 
en hermanos. 

2,- Si al nacer hay hepatoesplenomegalia, o a­
nemia, demostrada por una hemoglobina menor de 15grs.~ en­
el cordón umbilical. 

3.- La premadurez. 
4.- De haberse encontrado en ~a madre un títu­

lo alto (superior a 1 x 16): de anticuerpos Rh. 
5.- cuando se presenta ictericia durante las -

primeras 6 horas después del parto, o cuando la bilirrubi­
na rebasa los 9 miligramos por ciento en las primeras 12 -
horas. 

6.- cuando la primípara ha sido sensibilizada­
ª consecuencia de transfusiones. 

7.- cuando la prueba de la antiglobulina huma­
na (Cooms) en el recién nacido es directa y mediana o fUe! 
temente positiva. 

8.- cuando la espectrofotomettría del liquido -
amini6tico revela hem611sis y, consecuentemente deterioro­
importante del feto. La. informa.ci6n·iasí obtenida es tan v~ 
liosa, que sirve como base para decidir si se anticipa el-
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parto, cuando el embarzo ya rebasa la 34ª semana, o si, -
por no haberse alcanzado ese tiempo, tiene que recurrirse­
ª transfusiones fe"tm.lee intauterinas. De ahí que este est~ 
dio se recomienda coao sistemático cuando loa datos corras 
pondientee a loe párrafos l y 4 de esta enumeraci6n son p~ 
si ti vos, 

Los resultados de la exanguineotranefusión {que en-. 
ocasiones se hace dos o tres veeei) son brillantes, si és­
ta se lleva a cabo oportunamente. 

Ya que ha pasado la etapa crítica, las manifestaci~ 
nes descienden y desaparecen en el curso de unas semanas. 

Medidas profilacticas: 
La primera de ellas es evitar sensibili&ar a las~ 

jeres Rh- con transfusiones Jth+. La segunda es la adminis­
traci6n de una fracci6n anti-Rh·:. , gamaglobulina anti-D · 11!: 
mada comercialmente "Rhesonavit" o Rho G A M, a la mujer;­
cuando se presenta una pareja hombre Rh•/ mujer Rh-; para­
administrar este medicamento se debe tener en cuenta que:; 

a).- La administraci6n se hace en el primer embara­
zo y en todos los subsiguientes. 

b).- Esa administración debe hacerse dentro de las-
72 horas despu~e del parto. 

c).- D6sie: 250 mog•~~tramuscular. 
d).- La antiglobulina no se tiene porque usar, si -

el niilo es Bh- • 
e).- Esta es ineficaz si ya existen anticuerpos en­

la madre. 
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Ane~ias Hemolíticas producidas por 
Agentes diversos. 

l.- Agentes físicos: 
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Anemias hemolíticas de·las quemaduras. Siempre y 

cuando 'atas hayan sido muy intensas y el calo~ al~ere di­
rectamente a los eritrocitos. 

2.- Agentes químicos. Plomo, benU>l, naftalina 
esta dltima se presentR cuando lo~ niffoe ingieren trozos -
de esta sustancia que se usa contra la polilla. 

3.- Agentes medicamentosos: 
a).- Sulfonamidas y sulf6nas1 isoniacida¡ nitrofu: 

ranos; acetanilida; fenacetina; aspirinas quinina; quir;úd! 
na; primaquina; pamaquina; cloroquina. 

co. 

Penicilinas; cefalosporinas; rifampicina. 
Metildopa. Levodopa. Cloropromazina. Acido Mefenám.1 

4.- ll'Iicroorga.nismos. 
Paludismo, ~ste ti~o de anemia es muy frecuente,pu­

es la destrucci6n de lo~ eritroc~~oe es el resultado dire,2_ 
to de la acción del plasmodio que ha penetrado en su inte­
rior. 

Septicemias debidas a clostridium, estreptococos, -
etc. Este tipo de anemias ha disminuído con el advenimien­
to de los antibi6ticos. 
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Sustancias v.egetales y animales. 

~aviemo. hemólisis ocasionada por la suceptibilidad 
de los eritrocitos a cierto tipo de habas, esto es, a con­
secuencia de anomalías intrineecas. Rara en M~xico. 

Venenos de serpientes. Estos venenos desintegran r! 
pidamente los eritroci'Uos, dando lugar a hem61is1 masivas. 

Este tipo de anemias, excepci6n hecha de la anemia­
del paludismo, como ya se mencionó, son poco conn1nes. 

Anemia hemolítica microangiopática. 

se trata de un cuadro agudo, que ocurre ordinaria -
mente en la~infancia y que se caracteriza por anemia hemo­
litica, hemorragias por tromboci topenia, ~-.:.insuficiencia -
renal. Probablemente se debe a coagulac16n intravascular, 
que da lugar a a1teraci6n de las arteriolas ~ capilares -­
glomerulares. Su pronóstico es muy grave (mortalidad de --
4°" o más) y su tratamiento se hace con hemodi4lisis, hep! 
rina, corticoeesteroides y vigilancia del equilibrio de Jif 

qµidos y electrolitos. 

Anemias o pancitopenias "refractarias" 
o "aplasticas". 

Se ha comprobado, durante las últimas decadas, que­
la médula ósea en estos cuadros no es aplasica, ni siquie­
ra hipoplásica, sino por lo contrario ea hiperplásica, o -
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cuando menos, muestra abundancia celular, de ahí que el ..._ 
término no sea correcto. Debido a ésto, se le di6 el nom -
bre de anemias refractarias; el cµal no es del todo corre~ 
to tampoco, pues s6lo se hace menoi6n de la serie eritroc! 
taria y se olvida que existen leucopenia y trombocitopenia 
Es pues, esta triple caracteristica: anemia-leucopenia~ . 
trombocitopenia, (rebeldes, temporal o definit~vam.ente), -
la q•e~caraoteriza a este cuadro hemato16gico. 

Así que esta nominación es s61o provisional, ya que 
desaparecerá cuando se conozcan con más exactitud los meo~ 
nismos fisiop~tol6eicos de tales estados. 

La cauáa de estas pancitopenias se puede dividir en 
tres grupos: 

A).- Debidas al uso o contacto de agentes fis~ 
coa o químicos • 

l. - El age1.1te en cuestión es sistem-áticamente lesi 
vo pard las células sangu.íneas•y para los órganos hematop~ 
y~ticos, si se usa en cantidades suficientes. Ejemplo de -

ello tenema11: 
Pancitopenia producida por: (de efecto constante) 

a).- Irradiación. Cuando el efecto es constan­
te. 

o}.- Medicamentos. cuya cantidad de aministra­
ci6n es axcesiva o au uso muy prolongado. 

Licor de Fowler. Uretano. Antif6licos. A­
gentes alquilantee. 6mercaptopurina. Ale~ 
loidee de la vinca r6sea. Metil hidrazina. 
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-Todoa ellos, son~agentea utilizados en el tratamiento de 
los síndromes proliferativos malignos de la sangre y de -
los 6'°gJU'los linf4ticos, 

2.- Determinadas eustanciae o agentes, son t6xicoe 
para la m~dula 6sea en general, o s6lo para una de las s~ 
ries celulares (eritrocitica~ granulocitica o tromboc!ti­
ca), de aquellos sujetos que son SBCEP'?IBLES. Dichas sus­
tancias (de riesgo alto), pueden producir: 

a).- Anemia, Leucopenia o Trombocitopenia, aisada­
mente o en combinaci6n (Pancitopenia): 

Benzol, (Solvente de las grasas utilizado corrien­
temente en diversas industrias. Sus deriv~ 
dos tienen usos dom~sticos). 

Arsenicales orgánicos, (De uso terapáutico poco 
frecuente en la actualidad). 

Sales de oro, (Actualmente de uso terap~utico muy­

re.ro). 
Cloranfenicol, 

b),- Leuccpenia~ Agranulocitosis: 
Aminopirina y sus sucedáneos. 
Tiouracilo y sus derivados. 

e).- Trombocitopenia: 
Sedo:rmid, (De uso terapéutico muy raro). 
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Existen otras sustancias, qµe igualmente pueden ~­
producir cambios a la médula 6sea, pero que su riego es -
moderado, éstas son: 

aitazolidina 
Mesantoina 
Hidantoina 

Cloropromazina 
7 sus derivados 

Qui ni dina 

Estas pueden producir: Ane­
mia, Leucopenia o Tromboci­
topenia aisladamente o Pan­
ci topenia. 

Leucopenia. 

Trombocitopenia. 

Algunas otras sustancias capaces de producir cito­
penias, pero que su rieso es ocasional son: 

Acetozolamida~ 

Acido ácetilsalicílico. 
Agentes hipeglucemiantes 
orales. 
Anfetami!lB.s. 
Antazolina. 
Barbitúricos. 
Bismuto. 
Cefalotina. 
Cincofeno. 
Clordano. 
Clorodiazep6xido. 
Clorotiacida 
Colchicina 

Dicloro-dif enil-triclo­
roetano. ("D D T "). 
Estreptomicina. 
Fenilindandiona. 
Hidralazina. 
Imipramina. 
lsoniacid. 
Lindano (insecticida) 
Mepazina. 
Meprobamato. 
Meticilina. 
Novomicina 
Oleoandomicina. 
Penicilina. 



Probenecid. 
Prooaína. 
Procainamida. 
Prometazina. 
Prostigmina. 
Queroseno (combus­
tible generalmente 
dom4stico). 

Quinacrina. 
Quinina. 
Rietocetina. 
Sulfadiazina. 
Sulfametoxipiridiazina. 
Sulfisoxasol. 
Tetraciclina. 
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3.- En otros ind:tviduos la sensibilidad para cier .. -
tas sustancias obedece a procesos irimunol6gicos. La hip6t~ 
sis de que algunas citopenias obedecen a procesos inmunol~ 
gicos implica una reacc16n antigeo-anticuerpo, cuyo resul­
tado '1ltimo es la agluti11aci6n de granulocitos (agranuloci .-
tosis), o de plaquetaa1 (púrpuras trombocitopénicas) 

B).- Idiopáticas. 

Bn lo que toca a la variedad idiopática, en tiempos 
pasados se decía que era privativa d3 la mujer; tal afil'm!:. 
ci6n se ha rectificado en la actualidad. La mayor ocurren­
cia se registra en la edad adulta: tercera o qu:!nta d.Sca,~ 
das de la vida. 

La ocurrencia, aunque no es extraordinaria, no ee -
puede considerar como baja. 

C).- En relación con infecciones. 
Aunque es ine6lito que ocurran ~anemias aplásticasn 

coasecutivae a infecciones, se han observado casos en los-
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cuales la tuberculosis miliar, 1a hepatitis viral y la b~ 

celoais, han sido el factor de inducoi6n. (Las debidas a -
hepatitis, tienen un pron6stico mur grave). 

cuadro Clínico. 

La eintomatología depende de los tres síntomas car­
dinales a 

l.- Anemia. Caracteristica.- genera.1es: pa1idez, di!, 
nea, fatigabilidad exagerada, astenia, taquicardia, hipo -
tensi6n, aumento de la velocidad sanguínea, soplos precor­
diales sin signos de orga.nicidad. 

Como datos negativos, par~ diferenciaeión, deben a­

notarse: 

a).- Ausencia de signos de desnutrición. 
b).- La inexistencia de los datos de falta de hie • 

rro. 
e).- .Palta de al te.raciones neuro16gi.oas. 
d).- El hecho de que no se observa ictericia. 

2.- Leucopenia. De ella va ~ depender necesariamen­
te la 1tendencia a las infecciones y, una vez establecidas­
~stas, su severidad-.· 

3.- Trombocitopenia. Cuando es acentuada da lugar a 
p~rpura1 hay hemorragias constantes de la piel y las muco-
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eas; y en segundo t~rrnino, vicerales, qµe en la mujer son­
de orden ginecol6gico, con mayor frecuencia. Menos conn1nes­
pero por sus consecuencias graves, las neurol6gicas y las­
retinianas. 

Excepcionalemte se observa crecimiento muy ooderado 
del higado o del bazo. 

Oaracter!sticas hematol6gicas. 

Sangre perif,rica: 
1.- Anemia normocítica norm.ocr6mica111 de intensidad­

cons~derable. Cierta proporci6n de la hemoglobina es P. 
2.- Palta de signos de regeneraci6n medular;la pro­

porci6n de reticulocitos es muy pobre. 
3.- Leucopenia, tambi~n acentuada, con linfocitosis 

relativa. 
4.- Trombocitopenia, que en las etapas avanzadas 

del padecimiento es inferior a 70 000 elementos por milim!?_ 

tro cúbico. Concomita.ntemente hay alteracionée del factor­
capilar, con prolonge.ci6n del tiempo de sangrado y p.ositi­
vidad de la prueba del torniquete. 

5.- Ausencia, como regla, de elementos inmaduros, -
tanto de la serie roja como de la blanca. 

Médula ~seas 
Puede tener cualquiera de loe siguientes aspactos: 

1.- •'dula hipoplásioa. Hay grandes espacios ocupa-
dos por grasa y de los pocos elementos nucleados, la mayo-
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r!a son linfocitos • Se observan tambi~n c6lulas cebadas -
(bas6filos tisulares). Esta es la imagen más frecuentemen_ 
te observada. 

• 
2.- M'dula con abundancia celular normal. 
3.- Mádula con hiperplásia de las series eritroci 

tica y granuloc!tica. 

Cualquiera de estas imágenes que se encuentre, los­
megacarioci tos ordinariamente son escasos, dato que es de­
valor dia~6stico. 

Evoluci6n y Pronóstico. 

En dos de cada tres casos, cuando menos, una vez ~~ 
instalados los síntomas, su progreso es ineluctable hasta­

la term1nac16n fatal. La duración del padecimiento pocas -
veces dura más de dos aiios; pero en ocasiones se ha visto­
una scbrevida de 10 afios. Es necesario reconocer que se ::.... 
han observado caeos que curan por s! solos. 

La evoluci6n es más desfaTorable mientras más inten 
sas son las citopenias, más escasos ios reticulocitos, más 

hipoplásica la médula 6sea y más baja la proporci6n de he­
moglobina fetal. 

Tratamiento. 

l.- Si se trata de una forma de causa conocida, su­
primir redicalmente, y en forma pronta y definitiva, el -
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-contacto con el agente agresor. 

2.- Mantener una cifra de hemoglobina superior a 
8 g ~. mediante transfusiones de 500 o.e. Prevenir o supr! 
mir rápidamente toda infecc16n, por leve que sea. 

Evitar hasta donde se pueda las hemorragias. Si és­
tas son importante•, utilizar fibrina o trombina tópicas. 

3.- Be conveniente administrar corticoesteroides. 
Es indudable que hay cases en los que estas honnonas con 
tribuyen a la recuperación funsional de la médu1a 6sea y 

en ocasiones inclinan la evoluci6n en sentido satiafacto -
rio. 

4.- En todo caso grave deberá recurrirse a las sus­
tancias androgénico-anab6licas, (oximetolona, metenolona)­
que tambi~n s~n capaces de estimular 1a hematopoyeeis. La­
dosie es muy alta: dos mg. por kilogramo de peso corporal; 
y el tiempo deae.dministraci6n es de cuando menos tres me 
ses. 

5.- Esp~enectomía en caso de que que se demuestre -
la existencia de un componente hemolítico. No obstante el­
riesgo adicional representado por la leucopenia y la trom­
boci topenia. 

6.- El manejo y el juicio del tratamiento siempre -
deberán normarse mediante las determinaciones peri&iicas -
de hemoglobina, eritrocitos, reticulocitos y plaquetas; a­
deJ¡1ás se deberá contar con información opo:t-tuna sobre el -
estado de la médula 6sea. 
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Para no incurrir en repeticiones, sólo se seña 
larán las anemias pertenecientes al grupo misceláneo, 
dando unicamente su mecanismo de origen. 

Anemia de las infecciones. 

a).- Todas las supuraciones cr6nicas (abscesos,-
empiemas, bronquiectasia, osteomielitis). 

b).- La endocarditis bacteriana subaguda. 
c).- La tuberculosis y 1a brucelosis. 
d).- Las infeccio~es urinárias y las pálvicas. 
e).- Las micosis profundas o viscerales. 

Anemia y uremia. 
El mecanismo de producción de la anemia en estu­

dio no se ha aclarado de manera definitiva. Se dice que 
la intoxicaci6n endógena, representada por la uremia, -
deprime la eritropoyesis. También se ha demostrado que­
en las etapas ave.nzadas hay hiperhemólisis. 

Anemia del cáncer. 
a).- Como resultado de hemorr¿..gias. 
b}.- Cuando el carcinoma cause desnutrici6n se -

cundaria de alguna consideración. 
e).- También se ha ñemos~raao que en una buena -

cantidad de enfermos con carcimomas, hay hiperhemolisbl 
d) .- Ha.y casos en los que hay múltiples metásta­

sis en la médula 6sea. 
e).- Por dltimo, cabe aclarar que es conn1n que 

la anemi.fl. de los carcinomas sea la consecuencia de va -
rios de los factores enumerados. 
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Anemias Mieloptíeicas. 

Cuando el tejido hemtopoyético se reduce por ca~ 
eas mecánicas, o es suplantado por elementos extraños,­
se dice que hay mieloptiaie y a la anemia correspondie~ 
te se le denomina mieloptísica. 

Aquellas situaciones que dan lugar E. anemiae mie 
loptisicae son las siguientes: 

l. - Existe?: un padecimiento en el que los huesos­
se vuelven sumamente compactos y duros. Se trata de os­
teoporosis, que es muy rara. 

2.- La anemia del mieloma rm1ltiple tiene su ori­
gen complej~ ; es indudable, sin embargo que cuando me­
nos parcialmente es~el resultado de la suplantación del 
tejido hematopoyético por los mielomas~ 

3.- Ya se señal6 que los carcinomas son capaces­
de producir anemia meiloptísica, contingencia que debe­
tenerse presente especialmente en aquellos que dan lu -
gar frecuentemente a metástasis 6seas; carcinomas mama­
rio• prostático, pulmonar, tiroideo, renal, ovárico. 

4.- Por último, en las lipidosis, que se carac -
terizan por un almacenamiento anormal de lípidos en las 
células del sistema ret!culoendotelial (enfermedades de 

Gaucher, de Nieman, Pick, de SchUller Christian y de L! 
tter Siwe), también suele haber mieloptisis. 
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