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CAPITULO I
Generalidades hematolégicas.

La palabra "sangre" se define por s{ misma, viene-
del lat{n sanguis-sanguinis y tiene tres acepciones, sien
do la primera la que nos ocupa; la segunda acepcién dices
"l{quido andlogo a la sangre que en la mayoria de los in-
vertebrados es de color blanquecino y no contiene hematf{-
es"; y la tercera, que tiene un sentido figurado de lina-
je o parentesco; ejemplo: sangre azdl, linaje noble; y —-
se utiliza en una gran cantidad de dichos, como ejemplo:-
hervirle a uno la sangre, tener la sangre pesada, setc,

La sangre es un flufdo que circula a travds de los
vasos y tiene como primordial funcién la de mantener a --
las células del organismo en un medio ambiente relativa—
mente constante, Para lograr tal propésito, la sangre tie

ne diferentes funciones SUBSIDIARIAS que son:
1l.- Respiracién celular; transporta 02 a los teji-

dos y C02 a los pulmones,

2.~ Nutricién ; transporta elementos nutritivos --
del tubo digestivo a todas las células,

3.~ Excrecién; lleva meterial de desecho a los ri-
fiones,

4,- Regulacién del pH y de los fenémenos osméticos
de las células,

5.- Transporte de secreciones internas (hormonas).

6.- Desenvolvimiento de 1las reacciones de defenza,

7.~ Distribucién del calor corporal,

8,~ Coagulacién.



9.~ Suministro de materiales para la elaboracién -
de secreciones,
10.- Acarreo de agentes humorales,

Ia sangre, transportadora de esas sustancias y re-
aliradora de esas funcidnes, es bombeada & través de un -
sistema cerrado de vasos, por el corazén, que son realmen
te dos bozsbas en serie. De tal forma que se puede hablar-
de dos circulaciones: a).- la circulacién mayor, que va -
del ventriculo izquierdo y lanza la sangre a la arteria -
aorta para repartirla a todo el organismo y se transforma
en sangre venosa en los capilares, para regresar por las-
venas cavas a la auricula derecha. lLa sangre pasa de la -
aurfcule derecha al ¥entriculo derecho, donde se inicia -
b).- la circulacién menor llendo la sangre por la arteria
pulmonar que la lleva a los pulmones, donde se transformas
mevamente en sangre arterial u oxigensds, dirigiendose a
la auricula izquierda y pasando al punto de partide que -

es ol ventrfculo izquierdo. (fig.l).
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La sangre estd constitufda por dos porciones que -
son: el plasma y los elementos celulares, que @se encuen -
tran suspendidos en el primero,

Les células sangui{neas son de dos tipos, las llama
das rojas (hematfes) y las blancas (leucocitos).

Los globulos rojos, denominados asf{ por estar inte
resados en el color de la sangre, cumplen su funciéi‘gn -
esta misma; no asf los globulos blancos que la realizan -
al penetrar al tejido conectivo u otro tejido del cuerpo,

de tal forma gue solamente utilizan la sangre como medio-
de transporte.

Existen ademdée Yos fragmentos citopldsmicos que se
derivan de alggnas células especisles de la médula Ssea -

denominadas plagquetas que cumplen su funcién en la coagu-~
1&@16‘10



CAPITULO IIX

Hemopoyesis,

La hemopoyesis, (del gr.o:'i}-lci, sangre y¥olElV, ha -
cer), es un proceso fisiolégico que reviste gran interes;
puss su conocimiento puede esclarecer el mecanismo en la-
produccién de condiciones hematolégicas anormales.,

Existen dos tipos de hemopoyesis; la hemopoyesis -
medular y la extramedular o hepatosplénica.

Se le denomina perfiodo mesobldstico & aquél en el-
que aparecen células hemdticas que se forman en Xos islo-
tes del saco vitelino y del mesodermo, y son bésicamente-

elementos que contienen hemoglobina y tienen duracién de
pocas semanas,

Bl perfodo hepatosplénico abarca hasta el 50 mes -
de vida intrauterina y en 61 ya aparecen formaciones de -
leucocitos con granulaciones, y megaceriocitos. Bsta pro-
duccidén hepatosplénice es paulatinamente sustitufda por -
la produccidén de la médula ésea, la que durante la vide -

fetal y los primeros afios de la vida es hemopoyética en -
su totalidad.

Al completarse el desarrollo fisico, la médula §--
gsea hemopdyética queda localizada en los huesos del crd--—
neo; las vértebras, costillas esternén y en los huesos —-
ilf{acosjen los tercios préximos del humero y del fémur,



En algin proceso patolégico medular, la produccién .
hepatosplénica puede realizarse nuevamente.

Se ha discutido mucho sobre el urigen y el desarro
llo de las célules sanguineas pero gse acepta gue todas-
provienen de una célula reticuloendotelial, hematopoyéti-
ca y totipotencial, ya que da origen a células de la se =
rie roja, de la serie blanca y a los megacariccitos.,

Independientemente de las caracteristicas morfolé-
gicas entre unas células y otras, existen caracteristicas
generales ep su desar:ollo que son: '

l.- el tamafio de la célula se va haciendo ménor.

2,- el tamafio &l micleo, también disminuye.

3.~ 2l color del citoplasma, es azuloso en las pri

meras etapas y gris azuloso al final.

4.- le cromatina, al principio es fine, y al final

se torna gruesa o amorfsa,

5.~ la existencia de nucleolos en las primeras e -

tapas.

Eritropoyesis.

La formacién de los eritrocitos estd ligada a una-
hormona glucoprotéica llamada eritropoyetina que es elabo
rada principal, pero no exclusivamente, por el riiién; esta
hormona es capaz de estimular la médula ésea hematopoyéti
ca, La formacién de estos eritrocitos no es privativa de-
esta estimulacién que hace la eritropoyetina, sino aie la-
misma médula Ssea e8 capaz de dar respuesta cuando se —
presenta una hipoxia generalizada o en los casos de anes-
mia, para que haya un nimero “tonstante® de células,



Bisicamente la eritrOpoyeSis tiene como finalidad,
lae sintesis de la hemoglobina, que por sus propiedades es
capaz de transportar el oxigeno , y ésta(la hemoglobina)-
es el resultado de la unién de una histona , la globina,-
que normalmente estd constitufda por dos cadenas de poli-
péptidos, denominados alfa y be«ta, con el heme, que es -
una protoporfirina ferrosa, o sea la unién de cuatro ani-
llos pirrélicos con un nitrégeno en el vértice, conecta--
dos por enléces meténicos, y con hierro en el centro,

¢y | ./ / "\ — CH=CH, =
CHy €7 ~C
CooH" o

N W2 N

La hemoglobina constz de un 96% de' globina y de un
4% del pigmento heme, Parz que la sintésis de la hemoglo-
bina se realice correctamente es indispensable de la pre-
sencia de diversas sustancias como som: aminodcidos, hie-
rro, principio anti-andmico (cianocobalaminas), dcido fo-
lico,4cido ascérbico, y de algunas otras sustancias como-
el cobre, zunque su funcién no estd bien definida todavia

cobalto, de les hormonas androgénicas,-pue aumentan la —=
produccién de la hormona eritropoyetina, ete.,etc.
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Los eritrocitos vistos de frente tienen una forma-

discoide circular, y de perfil tienen forme bicéncave que
se presta a afrontar la hemélisis; le determinacién de su
forme es de valor dizgndstico; tefiidos con el colorante —
de Wright, se tornan de un color rose acentuado en la pe-
riféria, y en el centro el color es mds tenus.
Los eritroblastos tiesnen micleo, y al pasar zl torrente -
sanguineo 1o pierden,.Como se anoté anteriormente, la funm
cién de los eritrocitos es la de transportsr 02 y €02, de
forma que al carecer de micleo, tienen la virtud de aca--
rrear el 02, practicamente sin consumir nada de €1, Su --
membrana no admite la salida de hemoglobine, y ésto es u-
na ventaja, ya que si pudiera salir de los eritrocitos,la
hemoglobina quedar{a en el plasma pudiendo escapar a los=-
tejidos y a la orina,

Se estima que en condiciones normales existen en -
el hombre de 5 a 6,000,000 de eritrocitos por mm3; tenien
do en cuenta gue estas cifras corresponden a individuos -
que viven en la ciudad de México, pues a mayor altitud, -
nayor serd el mimero de éstos, debide a la anorexia, Di -
cho fenémeno es conocido como poliglobulia fisioldgica. Y
la cantidad de eritrocitos correspondientes & una mujer,-
que viva en la ciudad de NMéxico, también, es de 4 8 ww—
5,000,000 de eritrocitos por mm3.

La sobrevida de los eritrocitos es de 120 dfas co-
mo promedic. Al cabo de este tiempo son destrufdos por ce
lulas del sistema reticuloendotelial, ya sea por fregmen-
tacién , hemélisis o por fagocitosis.
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La mayor parte de la hemoglobina 1liberada gueds a-
trapada en el hfgado, siguiendole en cantidad la médula -
§sea y en pequcfias proporciones en el bazo y otros érga -
nos. La hemoglobine ya en cualesquiera de estos 6rgenos -
es transformada primeramente en verdohemoglobina (vili- -
" verdina-globina), después se deaprende el hierro y la glo
bina de la biliverdina, y ésta se transforma en bilirrubi
na, la cual queda en la celdilla hepdtica y es excretada-
en ‘la bilis; el hiirro y le globina son utilizadas de nue
vo en o) metabolismo de nueva hemoglobiae. '



CAPITULO IIIX

Caracteristieas Generales y Clasificacién
de las Anemias.,.

He quedado dicho, que la destruccién y formecién -
de células es tal que se puede hablar de una composicién-
celular "constante",

Cuando existe un desequilibrio en el nimero de eri
trocitos, ya sea por una produccién menor o porque su des
truccién es mayor, o bien, por une pérdide anormsl de e—
1llos, su resultado es la apcricién de una enemia. A pesar
de lo antedicho, no es conveniente concluir en que hay u-
ne anemia tomandc en cuenta exlusivamente el mimero de -
los eritrocitos, pues la capacidad de acarrero de 02 y-'=
C02 depende de le hemoglobima, As{ que lo importante es -
la cantidad de esta sustancia, lo que no siempre va en -
cantidad paralela sl mimero de eritrocitos.

Por todo ésto, debe quedar claro que la anemie se-
instala cuando los valores de la hemoglobina y los eritro
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 eritrocitos
gson s6lo relativos, ya que se toma un volumen arbitrario-
de sangre (un milimetro cUbico para los eritrocitos; 100~
CeCuy péra la hemoglobina), sin que ésto indique forzosa-
mente una disminucién real del total de eritrocitos cir =
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culantes, o de la centidad global de 1la hemoglobina, Esto
sin tomar en cuenta el coeficiente de error que es de ——=
7.8% en recuento de eritrocitos y de 2,3% en la determing
cién de 1ia hemoglobina, De ahi que la forma més exacta =~
para descubrir una anemia es por medio del volumen globu-
lar porcentual (hematocrito), que séle tiene un 0.5% de -
error minimo y éste se obtiene centrifugando el hematoeri
to0 a 3 000 R.P.M., durante media hora, obteniendo as{ Xos-
elementos figurados aglomerados en el fondo:de)l tubo; y -
as{ saber, después de habderlo medido en un compas, la pro
porcién entre el paguete celular y el plasma equivalente-
a la de la sangre.

Es muy importante contar con los {res datos para -
diagnosticar unaAnemia: el de la hemoglobina en gramos -
por 100 c.c., de sangre, por ser de importancia fisiopato-
1d6gica; el del mimero de eritrocitos por milimetro cdbico
como complemento del anterior y el volumen globular por—-
centual o hematocrito, por ser é} andlisis con menor in--
dice de error. Ademds de que para saber el tipo morfolé -
gico de la anemia, se necesita de los tres datos.

VALORES NORMALES .

Los valores normeles, dados en adultos mexicanos -
gne viven en la altiplanicie son los siguientes:
Hemoglobina en gramos por 100 c.c.

hombrea: 15.5 - 20.0
myjeres: 13,5 - 17.0
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Eritrocitos en millones por mm3,
hombres: 5 -6
muijeres: 4.5 - 5.5

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

Manifestaciones Generales de lassanemias,

Debido a que el resultado de toda anemia es la hi-
poxia generalizade, es natural gue se encuentren involu -
crados diversos $§rganos y zonas del organismo, pero las -
manifestaciones de las anemias serédn distintas, de acuer-
do a diversos factores que se puedan presentar de diferen
tes maneras. Estos factores o circunstancias (los mds im-
portantes) son:

a).~ la rapidez con que se aciente la anemia. Si -
éate se instala lentamente, el sujeto se "ajustard” a e—-
808 cambios y presentard sintomas y manifestaciones cli -
nicos escasos,

b).- 1a edad y el sexo. Se acepta gue los nifios -
Yy las mujeres toleran mejor le anemisa,

¢).~ Bl tipo de vidae y el trabaje. Si el sujeto -
lleva uns vida sedentaris, légico es que "soportard" me -
jor la anemia.

A pesar de ésto cuando la intensidad de la anemia-
es de consideracién se encuentran sintomas y manifestacio
nes clinicos que nunca falten y son:

* 1.- Manifestaciones generales: astenia, fatigabili
dad, debilidad.
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2.~ Palidez; sunque también la ocesionan, el mixe-
dems, la esclerodermia, la vasoconstriccién sostenida y -
el edema generalizado,

3.~ Sintomas y cambios cardio-vasculares, hemdti -
coe y respiratorios. Para compensar la felta de oxigeno -~
se produce un aumento en el rendimiento cardiaco, y se ob
serva.menos viscosa la sangre y hay mayor liberacién de o
xigeno al pasar los hematfes por los capilares; pero tal-
compensacién sélo ss eficaz cuando 1e cifra de hemoglobi-~
na no es inferior a 7 g.% en el hombre y 6g.% en la mu -
Jer. Ademds de que se producen fendmenos compensatorios -
selectivos: hay mayor irrigacién en ciertos 6rganos como~
el cerebro, y de tejidos como el muscular, a expensas de-
menor aflujo en donde los requerimientos son bajos éomo -
en la piel (de ah{ la palidez).

Cli{nicamente se encuentran:
8).~ Disnea,
b).- Taquicardia.
¢).- Presencia de soplos cardfacos,
d).~ La anemia por sf sola puede dar lugar a edema
generalizado debido, al parecer, por la mayor
permeabilidad capiiar, consecutive a la anf--
xia.
e).~ La anemia intensiva y crénica puede manifes~—w
XY tar hemorragias retinianas en forma de llama,
4,- Traatornos gastrointestinales: anorexia, cier-
to grado de dispepsias, constipacién y meteorismos,
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5.~ Manifestaciones Neurolégicas y sensoriales, y-
estado psicolégicos ’

Bs de ordinario encontrar cefalda, tendencia & las-
lipotimias, vértigos, al igual que depresifn:, irritabili
dad e inquietud.

En la anemia intensa y crénica pueden producirse -
hemorragies retinianas en forma de llamas,

6.~ Aspecto Endécorino:
Lo habituel es que haya amenorresa; y pérdida de la
1{vido en el hombre,

7.~ Aspecto Nutricional:
De manera peculiar muchaes anemias pueden existir -
y evolucionar sin deterioro del estado de nutricién,
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CAPITULO IV,
Le anemis no constituye una entidad nosolégica,

sino que es el resultado de diversas condiciones y cir
cunstaencias,

Es por ésto gue se ha hecho una clasificacién de
la etiologia de las anemias, la cual indica la conducte -
sutomdtica, en el tratamiento, & seguir,

Sin embargo se da el caso de que el paciente no
conoce la ceusa de su anemie, y para el médico es de no -
pronte identificacién, En estas situaciones le cateloga -
cién de le anemias, desde el punto de viste de su origen,-
tiene lugar hasta que éste se ha aclarado; es decir, & =
posteriori; cuando su origen es demagiado evidente,

Clasificacibén Btiolégica de las Anemias,

I.- Pérdida de la sangre.
1.~ Anemia post-hemorrdgica aguds,
2,- Anenia post-hemorrdgica crénica,

IX1.- Destruccién excesiva de los eritrocitos.
l.- Por defectos corpusculeres congénitos:
a).- Anemia hemolftica esferocitica.
b).- Hemoglobinopatias, inclusive la anemia
africana y la mediterrdnea.
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2.~ Por factores extracorpusculares;
8).~ Anemis hemol{tice edquirida "idiopdtica"
b).~ Anemia hemolitica™sintomdtica®,
¢c).—- Eritroblastosis fetal.
d).- Anemias hemol{ticas debidas a agentes =

fisicos, quimicos, infecciosos y anima -
les.

. IXI.~ Deficiencia de las sustancias indispen-
sables para la eritropoyesis, ‘
l.~ Principio antianémico.
Acido félico,
a).- Anemias macrociticas megalobldsticas,
2.~ Hierro, .
@a).- Anemies hipocrémicas.

~IV.- Disminucién de la eritropoyesis.,
1.- Debida & agentes fisicos, quimicos o medica -
" mentosas.
a).—- Anemias o pancitopenias "refractarias",-
o "apldsticas" secundarias.
2.~ De ceuss desconocida.
&).- Anemis o pancitopenie “refractaria", o -~
“aplédstica™ idiopdtica,
3.~ Por defecto en la utilizacién de hierro,.
a),- Anemia de las infecciones crénicas,

V.- Suplantacién de los elementos eritropoyé-
ticos,
l.~ Anemies "mieloptisicas",
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Por lo anteriormente expuesto, sin negar el valor-
que tiene la clasificacién etiolégice; se tiene preferen-
cia por la Clasificecién Morfolégica, pues se obtienen —-
grandes ventajas que son evidentes por si mismas.

Clasificacidén Moxrfolbégica de
las Anemias,

Tal clasificacién estéd ementada en el hecho de gue
algunas anemies presentan cambios dimensionsles de los e-
ritrocitos y en la concentracién de hemoglobinke.

Si no mabemos la etiologiam de la anemia y contamos
con los datos prescfitos (volumen globular medio y concen
tracién de hemoglobina), se podrd aclarar por s{ sola, 0~
se podrd avanzar en la identificacién de la causa de la &
nemia,

BEs un procedimiento fdcil el gque se tiene que ha -
cer pars obtener el volumen medio del eritrocito, y la =
cantidad de hemoglobina en un eritrocito de acuerdo con -
su volumen. Ya que se tisne con exactitud la cantidad de
hemoglobina en gramos por unidad de volumen (100 c.¢,);--—
el no. de eritrocitos, también en uns unided de volumen =
(un mili{metro c¥bico), y otra unidad de volumen que es el

hematocrito, o sea el espacio ocupado por un conjunto de-

eritrocitos; se divide el hematocrito entre el ndmero de-
eritrocitos y dard por resultado el volumen globular me -
dio, Ejemplo: para no obtener decimales, se ipualan las -
cantidades, multiplicando al hematocrito por 1000 y divi-
diendo entre las tres primeras cifras del nmimero de eri--
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trocitos:

hematocrito 50 x 1 600 -= 100 ,
No., de eritro- 5. 000 _000
citos.

el resultado se expreza en micras cﬁbicaé y‘normalmente -

oscila entre 84 y 103 en la altiplanicie mexicana (normo-
citosis). -

Obvio es que si la cifra es mayor de 103, estare =
mos ante un caso de macrocitosis; y si es menor de 84, 1lo

serd de microcitosis.

Los.tres datos prescritos, tomados de pacientes -
que viven a grandes altitudes (altiplanicie mexicena) son
superiores a los encontrados al nivel del mar, pues tiene
este aumento cemo finalidad el compensar la menor presién
del oxfgeno atmosférico, y a este fenfmeno se le llama :
mecrocitosis de las altitudes, como ya quedé sefialado.

La concentracién media de hemoglobina globuler, -
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 30

Hematocerito = 50
resultado, que por corresponder a una concentracién, se -
expresa en €, y que normalmente varfa entre 31 y 37 %.
{(normocromia). Cuando es inferior se infiere que hay hipo
cromia,
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Para fines de clasificacién clinice, basta con es~
tablecer tres grandes grupos:
1.~ Anemias macrociticas Megalohlasticas
2.~ Anemias normociticas normocrémicas,
3.~ Anemias hipocrémicas,

La anemia es un cuadro hematolégico que se presen~
ta con frecuencia y es asociado a otras alteraciones clfi-
nicas. Las estadisticas informan que se presenta la ane -
mia de cualquier tipo en uno de cada oclho pacientes admi-
tidos enw hospital de tipo gneral, La misma estadistica
dice que las anemiss de mayor incidencia son las ocacio —
nadas por infecciones crénicas e insuficiencia renal (41%)
estando en segundo lugar las ocacionadas por deficiencias
de hierro condicionado por hemorragias crénicas (39%).

Al hacerse determinaciones hematolégices en la po-
blacién (Inglaterra), se descubrié que el 21% de las mu -
jeres, y el 7.7% de los hombres tenian anemis, ésto es, -
que de cada cuatro mujeres hebia un varén con anemige, y -
que la variedad mds comiin fué la hipocrémica.

La ocurrencia en nifios es mayor adn, encontrandose
anemia en el 34% de todas las admisiones & un hospitsal,

Las causas mds comunes de anemig en nifios, son:
lo,- €49%) debido a infecciones.
20.- (13%) debido a deficiencias en la dieta.
30.~ ( 2%) premesdurez,
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CAPITULO V
Anenias Macrociticas Megmloblésticas,

Deben distinguirse dos variedades de anemias macro-
cfticas: una en la que el eritrocito adulto tiene un volu
men medio,mayor que el normal (macroc{to); y otra en la -
que 12 macrocitosis es el resultado de ia presencia de -
grandes cantidades de reticulocitos, de ahf{ que se puede-
considerar como falsa a esta anemia macrocitica, pues —w=
cuando desciende el nivel de reticulocitos, la anemia to-~
ma caracteristicas normoc{ticas. Ordinariamente estas fal
sas anemias se presenten en casos de hiperhemélisis, y me
nos frecuentementiemente después de hemorragias profusas,

La etiologfa de las verdaderas anemias macrociti -
cas megalobldsticas, se debe principalmente a deficien —=
cias de principio antianémico, o de dcido félico,

Evolucidn histérica del principio
arfianémico.y del 4cido félico,

Desde 1918, (publicacién de Whipple) era conocida-
la utilidad del higado para promover la regeneracién san-
guinea, En 1026, Minot y Murphy demostraron la eficacia =
de una dieta a base de hfgado para tratar le anemia perni
ciosa., Castle manifesté que cuando se dan conjuntamente -
misculo bovino y jugo géstrico humano normal, a enfermos-
con anemia perniciosa, se obtienen resultados similares -
a los producidos por higado; no as{, si solamente se admi
nistraba uno de los dos factores. De ahi que Castle enun-
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ciara su hipétesis sobre las anemias macrociticas. Castle
concluyé conque el principio antianémico erz el resultado
de 1a unién de los factores extrinseco, {(que se encuentra
en ciertos alimentos como: carnes rojas, higado, rifiones,
leche, huevos, etc. Esto es, que se encuentra asociado a-
proteinas animales y al complejo vitaminico B), e intrin-
gseco ((secretado por el estédmago).

El factor intrinseco, se slmacenaria principalmen-
te en el higedo, de donde pasarfis a la médula 6sea para -
ser utilizado en la hemopoyesis, principalmente en 1la pro
duccién de eritrocitos. Ademés de esta finelidad, el prin
cinio antianémico tiene otra finalidad de orden muy 4is =
tinto: su presencia es indispensable para la integridad -
del sistema nervioso, tanto central como periférico.

En 1948, investigadores norteamericanos e ingleses
aislaron del factor intrfnseco un compuesto cristalino -
formz=do por cobalto, carbono, hidrégeno, nitrégeno y fés-
foro, unidos & un grupo cianico, por lo cual se le denomi
né cianocobalaminas, Ahora bien, por encontrarse frscuen-
temente unido o asociado a otras fracciones del complejo-~
vitam{nico B recibié, asimismo el nombre de vitamina Bl2-

que en realidad es un grupo de compuestos (Bl2, Bl2a, ~~
Bl2b, BY2c¢, Bl2d.).

Posteriormente se descubrié que, cuando la cinoco-
balamine (factor extrinseco, o vitamfna Bl2), se adminis-
tra.por via parenteral a enfermos de anemia perniciosa, -
los resultados hematolégicos son satisfactorios; mientres
quie cuando se administra por via oral, los resultados son



21

negativos. Esto vino a exigir modificar la teoria de Ces-

-tle, por lo que se puede aseverar lo siguiente:
a).- Las cianocobalaminas corresponden al factor -

extrinseco,
b).~- Bl antiguamente considerado factor intrinseco
(que quimicamente parece corresponder a una -
mucoproteina), no se combine con el extrinse~
. c@, 8ino que actda como una proteina transpor
tadora de éste,
c).- De ahi{ que se acepte que, las cianocobalaminas
(o factor extrinseco, o vitamina Bl2)es identi
¢o con el principio antianémico,

Los primeros informes que se tuwieron del dcido £
lico, fueron en 1943 y 1944 cuando se se sefiald que en ==
las hojas (de ah{ félico) de espinacas, y en higado tam -
‘bién, estaba una sustencia que poseia propiedades antiané
micas y antineutropénicas. En 1345 se demostr$ que dicha-
actividad se debe al dcido pteroiglutdmico, que en ese a-
flo fud sintetizado. El término de 4cido félico, se conBi-
dera sinénimo del Acido pteroigutémico. Las necesidades -
de dcido félico, que el organismo requiere quedan satis—-
fechas por las cantidades que de 41 hay en los alimentos—
particularmente, en las hojas de los vegetales, el higado
y en la levadura,

En un principio se pens$ que el dcido félico fuera
el factor antianémico, pero al hacer investigaciones en -

el extracto de higado, no se le encontré,
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Por otre parte, se pudo comprobar que esta sustan—
cia cuando se usaba aisladamente en el tratamiento de la-~
anemnia perniciosa, a menudo era imposible obtener mejorisa
en el cuadro hematoldégico. Kéds adn ere incapaz de mejorar
0 evitar las alteraciones nerviosas concomitantes a las -
anemias macrocfticas,

Asi, la actividad del dcido félico en le anemia -
vyerniciosa es variable; y en las anemias producidas por -
la falte del mismo, la concentracién de vitemina Bl2 es -
normal o alte; al revés ~ de la sctivided del dcido £61i
CO en 1l sangre, que es baja.

Se acepta que tanto el principiec antianémico, como
el dcido félico intervienen en la sintesis de los dcidos-
micléicos., Bl RNA contiene citocine y uracilo,(bases de &
pirimidina) y se le encuentra en el citoplesma y en los -
nucleolos de les células, E1l DNA tiene como precursorss =
también & la citocina y 2l uracilo y a otra base de ls pi
rimidina, 1a timina, y es indispensable para la formacién
de los cromosémas,

Los tejidos que precisan de mayor produccién de -
DNA y los que tienen un alto contenido de RNA, serédn los-
que méds prontu y grevemente se afecten, si sobreviene una
deficiencia de vitemina Bl2 o de dcido fdlico,

Los que por sus mitéeis frecuentes requieren de ‘.~
mayor canttdad de RNA, son la médula ésea y el tubo diges

tivo. A su vez el Sistema Nervioso se caracteriza por el-
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alto contenido de DNA, que es indispensable para mantener
la integridad de los cilindroejes, cuya masa total es muw
cho mayor que 10 que corresponde a la nuclear.,

Con estos datos como premisas se han hecho hipéte-~
gis sobre la interrelacién de la vitamina Bl2 y el 4cido=-
félico. Una de las mds aceptablss es la que dice que la -
vitamina Bl2 es necesaria para la produccién de los dos -
tipos de éecidos nucleicos, por lo que su carencia origina-
alteraciones neurolégicas, al iguasl que hematolégicas y -
gastrointestinales. En cembio la falta de dcido félico &§
lo interviene en la formacidn del RNA, por lo que origina.
su cerencia alteraciones hematolégices y géstricas, Esta~
hipétesis se puede esquemmtizar de la siguiente manera?l

Acido
Hibonnclci:o

Precursares de Jas u,.,.,

ety 1 oy T

vit B12 A iy -

Antes de entrar en la clasificecidén de las anemias
macrociticas, es importente sefialar que la produccién de-
las mismas- tiene, en la prdctica una importancia menor: -
#e 10 que su simple enunciacién harfa suponer:

De los tres grandes grupos devanemias, el de las -

macrociticas es el de menor ocurrencia, devido & que los~
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factores gque ocasiopan las anemias hipocrémicas y las nor
moci{tices, son muy comines; por otrz parte, existen razo--
nes especi{ficas en 1&8 produccién de las anemias macroc{--
ticas, y a continuacifén se mencionan:

a).~ Para gque la desnutricién cause ademds de
anemia, macrocitosis, es necesario que éste sea intensa e
inveterade, De sh{ que el resultcdo hematolégico inmedia—
to sea una anemia normocitica.

b).~ Por lo gne toca a la anemia perniciosa -
es un hecho eatadlecido gue en su aparicibn intervienen -
factores hereditarios, racisles g propios del biotipo.

¢).~ Bn la génesis del Spru trépical también-
intervienen factores diversos, algunos muy poco conocidos
Asf{, en el Caribe, este padecikiento es muy comin en Puer
to Rico, lo rial no sucede en Jamaice,

d).~ En 8l embaragzo tampoco es frecuente que-
la anemia sea macrocitica, en realidad, las més de las ve
ces, corresponde a unz anemia de tipo nutricional y no a-
una anemia con caracteristicas propias,

Clasificacién y Patogénia de las
anemias macroc{ticas,

I.- Anemig Macrocitica Nutricional.
Esta se presenta cuando las cantidades de dcido f£§
lico y de principio antianémico ingeridas, se vuelven in-

suficientes en forme franca y prolongada, como consecuen-
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cia de circunstancias diversas:

a).~ diete inadecuada debido a pobreza (degs--
nutricién primaria).

b).- anorexia intensa causada, por ejemplo, -~

' por la presencia de infecciones, o de =
procesos melignos, (desnutricién secunda
ria);

¢).~ perturbaciones intestinales,

II.- Anemis Perniciosa, Originada porque el -
estomago deja de secretar permanentemente el llamado fac-

tor intrinseco. 1o que equivaldria a la gastrectomia to--
tal, ‘

I1Il.~- Anemia Macrocitica del Sprue, Debido a-
una alteracién franca e importante en l& absorcidén intes~
“tinal.

IV.~ Anemia Macrocitica originade por una al-
terecién parenguimatose del higedo aceptuada ¥ persisten-
te, gque va a dar lugar a interferencias em el almacenf~—-
miento del principio antienémico.

V.- Anemia Macroci{tica originada por la impli
cacién de mayores requerimientos de principio antianénico
as{ como & dcido félico, en el embarazo.

VI.~ Anemius Macrocitices originadas por deZ-
fectos de absorcién del intestino, (resecciones demagiado
extendas, fistulas, cortos circuitos); por proliferacién-
de gérmenes que van .a consumir el pricipio antianémico, -
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proveniente de los alimentos (estenosis, asa ciega, diver
t{culos).

Vii.,~ Debe mencionarse también (2unque es po-
co frecuente), la anemia macrociiica ocasionada por la --
obstaculizacién de folastos o de vitamina BlZ, por medica -
mentos o sustancias como le fenil hidentoina, los asnovula
torios estrégeno-progestacioneles orales, el alecohbl, etc.

Manifestaciones clinicas y hematolégicas,

Dentro de las anmias macroci{ticas existen caracte-
ristices comines, y caracteristicas especificas a cada ti
po de anemia. Bxistiendo en éstas, desde luego, las comi-

nes a todo tipo de anemis, que y& han sido mencionadas
con anterioridad.

, Las caracteristicas comines a las anemias mecroci-
ticas son tanto hematolégicas, como clinicas; perteneciea
do a las primeras una macrocitosis fécil de descudrir, al
observer un frétis, ademds de hacerse aparente al determi
nar el V,G.M, La proporcién de reticulocitos es pobre. -
Asimigmo se observan leucopenia, como trombocitopenia; y-
es dable ver multilobulaciones del micleo en los nutréfi-
los(cuatro o mds 1léblulos), En cuanto «2 la médula ésea,-
ge observa: hiperpldsica, hipercelular debido a la gran -
cantidad de precursores de los eritrocitos,siendo mAs nu-
merosos los que corresponden a los primeros estadios, que
en la eritropoyesis normel -son los del proeritroblasto y-
del eritrobldsto baséfilo.
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No es ocioso recalcar que el caracter megaloblédsti
co de la eritropoyesis es el dato que confirma el diagnog
tico de anemia macrocitica, causada por deficiencia del -
principio anftianémico o de folatos, De no presentarse es-
ta particularidad debe ponerse en tela de duda su existen
cieg.

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

A continuacién se seflalan las caracteristicas pe -
culiares; de las anemias macroc{ticas mds importantes.

A Anemia Maeroc{tica Nutricional.
Debido a que es una consecuent¢ia de desnutricién -
coexisten otras manifestaciones originidas por ésta:
a).- enflaquscimisnto.
b).- signos de carencia vitaminica como pela-
gra.,
¢).- Edema por hipoalbuminemia.
d).~ esplenomegalia moderada..
e).-manifestaciones purpiricas en caso de tro
bocitopenia.

Anemia Perniciosa:
Hay aclorhidria que, por ser casi constante tiene-
gran valor disgnéstico. Los eambios linguales son frecu--
ent-es y acentuados, ya que se trata de una verdadera glo
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.8itis, De manenera similar las alteraciones neurolégicas-
son comunes y pueden tener intensidades variables; es pre
cisamente en la anemia perniciosa en la gque llegan a ser-
de mucha gravedad. En orden de importancia se tienen:

a).—- Neuritis no sistematimgdas que se tradu-
cen por parestesias diversas,

b).~ Polineuritis franca, sobre todo de lagex
tremidades inferiores,

¢).- Bl sindrome de los cordones posteriores-—
de la médula espinel, que se va a manifestar por atexia,-
hiporreflexia o arreflexia tendinosa; hipotonicidad mus -
cularcular, y pérdida de la sensibilidad vibratoria y del
sentido de las posiciones,

d).- %a llameda degeneracién combinada subagu
de, en la que hay, ademés del ataque a los cordones poste
iores, lesién de los laterales, por lo que,anlas manifesta
ciones que ge acaban ds ssficlar, se agrepgsa.la espastici-
dad.

e).~ Bxisten trastornos esfinterianos, ind%cg
tivos de lesidén del cono terminal, o perturbaciones psi--
quicas, cuando el curso alcanza duracién prolongada es—-
frecuente observar ictericia moderada y esplenomegalia ~=~
discretsa.

Bn 1la actualidad es difiecil observar casos de
anemisa perniciosa con grandes alteraciones organiecdss, de
bido a que antes no se conocia su terapdutica.

La anemia perniciosa es propia de la raza blanca -
y su mayor registro se hace en los paises nérdicos. Adew~
méds de existir caracteristicas propias (personales y fa-
miliares) que guardan cierta relacidén con su presencia. «
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En MGxico es sumamente raro este padecimiento, y prueba -
de ello es que en el Instituto Nacional de la Nutricién -
se presenté un s86lo caso de anemia perniciosa a lo- largo-
de diez afios,

Sprue .

Existen dos variedades sin razén de sefio; y sons-
el sprue "tropical™ y el sprue "no tropical™. Sin razén -
de serlo porque en las regiones tropicales se observan ca
sos de la variedad no tropical y viceversa; ademf#s de que
la variedad no tropical incluye formas diversas,

Las manifestaciones comdnes a las dos variedades
son:

a).- Diarrea, que generalmente ccurre por epi
sodios; teniendo las siguientes caracteristicas: las eva-
cuaciones son semil{qpidas, -voluminosas, espumosas, grisd
ceas 0 par&uscas, con olor "rancio", y en ellas se distin
gue la presencia de grasa,

b).~ Meteorismos.

. ¢).~ Enflaquecimiento, generalmente de consi- .
deracién.

d).- Glositis,

e).- Anemia

f).- Astenia y anorexia.

Las diferencias mds importanten entre las dos
song



Tropical
Se da mds en zdultos
Insuficienéia alimen
ticia, como antece--
dente,
Anemia macroc{tica -

con médula megalowme
bldstica,

- e ™ am me e A m v aem

Mejor pronéstico.

(a)

(v)

(c)

(4)

(e)

(£)
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No tropical

Se da més en la infancia.

Anemia hipocrémica.

Tetania e hipoprotombine -
mia.

Mayor tendencia a las re -
caidas,

- ew em em an e wme em o e e e

El establecimiento del diagnostico de cualquiera -~
de las dos variedades implica siempre la demostracién del
trastorno de la absorcién. Se considera que el grado de -
perturbacién de la absorcifn no es parejo para todas les-
sustencias; sieddo las grasas las que menos se absorven,

Ce craé que sstos padecimientos se deben a alterms-
ciones engimdticas en las células del epitelio del intes-
tino delgmdo. Asimismo, se cref-que en la variedad "tro-
plcaly la desnutricibén es factor de suma importancia en -
la génesis de este padecimiento, y en el Sprue "no tropi-
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cal", el gluten (fraccién proteica del trigo, centeno y -
de 1la avena), es un agente nocivo,

Lse. ocurrencia del sprue topical en México, es ba -
ja. E1 nimero de pacientes vistos en el Instituto Nacio -
nal de la Nutricidén durante diez afios, no llegé a 10, El-
diagnéstico de anemia macroci{tica nutricional¢ perniciosa
y del sprue, es fécil, pero en ocaciones la diferenciacidn
es ardua, Por lo cual se resdmen los datos anteriores en-
el cuadro siguiente:

Anemia Anenia §p;ug
Perniciosa Macrocitica “itro-
Nutricional  pical”

Predisposiciones

raciales o de —=

ciertos pueblos.. + + + - *

Edad.-o.ooocoocoo 40 afios Todda; Todas;
adultos adultos

Cambios Linguales + + + + + + + +

AC1°rhidriaoocooo + + + + + + + +

Alteraciones Neu-

rolégicaB.seccccs + + + + + -

Enflagquecimiento. - + + + + + +

Signos de caren-——

cia vitamf{nica... - + 4+ + + +

Edema por hipoal

bumineniaaooao... - o+ + +

Diarre8eiecccseccae + + + + +

Meteorismos.s.e.. - - + +

Esteatorrea....ee. - - ) o+ 4+

Curva plana de ab
sorcién de los e '
SlﬁCidOSoo..--... - B + + +
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Cuando el cuadro clinico no permite hacer la dife-
renciacién, se procede a hacer pruebas de laboratorioc, —
una de ellas consiste en la observacién de vitamina Bl2 -
marcada con cob@lto radiactivo, De faltar el factor in --
trinseco, la mayorfa de Xa vitamina Bl2 ser—a expulsada -
en las materias fecales, absorviendose sflo una pequefia -
parte de ésta. Si ee trata de una anemia mecrocitica nu -
tricionel la atsorcidén llega a los niveles normales.

Curso y Prondstico,
»

De no existir tratamiento, la anemia perniciosa . -
conduce & la muerte en un plazo de dos a tres afios, como-
promedio, Bl sprue, sobre todo la variedad "ho tropical®-
tiene también una evolucién desfavorable, caracterizada -
por 1= alterhancia de recafdas con etapas de mejoria.

Tratamiento.

El tratamiento de las anemias macrociticas megalo-

blésticaa, se hace con principio antianémico y con écido-
f£élico. '

Puesto que en la anemia mecrocitica nuiricional, -
el factor que le da origen es la propia desnutricién, el-
tratemiento es obvio (el mismo tratemiento se da para el-
sprue), y consiste en uns dieta adecuada y administracién
de Acido félico, dejando la vitamine Bl2 para cuando la -
respuesta no see favorable con aquél, o pars los casos en
que se presenten alteraciones neuroldgicas. Ademds de que
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en el sprue, camo ya se vié, coexisten multiples defectos
de absorcién, se exige la utilizacién inmediata y sincré-
nica con le del hemantico, de antibiéticos de amplio es -
péctmo, para combatir las infecciones concomitantes a la-
enfermedad.

Como ya se dijo, la vitamina Bl2 por via parente -
ral para le anemia perniciosz, es el tratamiento a seguir,
" en cantidades variebles enbre 15 y 30 microgramgs diariom,

‘ Presisamente se ha comprobado que si s recurre a -
désis muy altas (1, 000 microgremos diarios), de vitamina-
Bl2, la vie oral también es efectiva, adn en asusencia del
factor intrinseco (accién de ®masa").

El dcido félico puede administrarse por via oral,-
en la mayorfa de los casos. Su dfsis diaria es de 15 a 30
miligramos.

Una vez desaparecida la anemia, la cenducta g se =
guir es distinta segin su tipo sea., En la macroc{tice nu+
tricional, si se corsidera que no va & haber desnutricién
de nueva cuenta, el ratamiento se considera:concluido. De
no ser esf{ se.administrarf{ dcido félico frecuente y peripg
dicamente,

Como la anemia perniciosae es producida por la fal-
ta del factor intrinseco, y esta falta es permanente, es-
imperioso continuar con el tratamiento de por vida; se =
puede administrarruna désis de 1,000 microgramos de hi -~
droxicobalamina cada cuatro meses., La cantidad dierias de
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principio.adianémico que el organismo utilizaves de 0.5 =
a 2,0 microgramos,

En el sﬁhe "no tropical" (esteatorrea idiopdtica)~-
se deberdn prohibir jodos los alimentos que contengan glu
ten de trigo, centeno o de avena, aunque sea en cantide s
des minimas., Bn caso de no obtener resultados con la su =
presién del gluten, se administrardn corticoes%eroides‘
Aunque la accidn de éstos no se c¢onoce con certesa todave
via, '
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CAPITULO VI
Anemias Hipocrémicas,

_ Se tiene como reglé general, que la sausa que ori-
gina les anemias hipocrémicas es la deficiencim de hierrg

sustancia que, como ya se dijo, es indispensable para la-
formacifén de hemoglobina.

El total de hierro ingerido en la dieta diaria es-
de aproximadamente - 10 a 20 miljigramos, gensralmente en
compuestos orgdnicos férricos y de hidréxide, también £
rrico. Al hierro se le puede encontrar en la yema del hue
vo, en las carmes rojas eh el higado, en los rifiones, y-
en las verduras como las espinacas; en legumindésas como -
el frijol, o en gramineas como la avena y el trigo.

La cantidad de hierro absorvido corresponde aproxi
madamente a un 10% del total del hierro ingerido, esto-es
e uno o dos miligramos.

Para que el hierro sea absorvido se necesita de Im
presencia de una protefna llamada apoferritina, que se en
cuentra en las células de la mucosa del yeyuno y duodeno,
Esta protefna (apoferritina), se transforme en ferritina-
al combinarse con el hierro; y la absorcipon de éste pue
de aumentar hasta 20 veces en casos de haber deficiencia.

~ Al atravesar la pared intestinal, el hierro se li-
ga a una globiline, llemada transferrina que lo trenspor-
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ta a la médula ésea para sintetizer la hemojglobina, y al-
higado y al bazo donde quedan las reservas almacenadas. -
Dichas reservas son 3 veces m8yores en el hombre que en -
1z mujer,

El total de hierro que diariamente se pierde o ex-
creta oscila entre 0,5 y 1.5 miligramos, (en la mujer de-
be agregarse la pérdida propias de la menstruscién que en-
promedio diario varia entre 0.5 e un miligramo}; y la ma-
yor parte se pierde junto con las materias fecales Yy la o
rinas una parte menor se pierde junto con las cédlulas su-
perficiales (descamscién), con los leucocitos, en el su e
dor, en el cabello y en les ufias; pues todas las céIulas~
de la economfa contienen hierro.

Patogenia de la anemia hipocrémica.
hipofédrrica,

1l,~ Deficiencia dietaria, Laideficiencia de hierro
en la alimentacién, teoricamente provoca anemia hipocré -~
nica a cualquier edad. Sin embargo en el varén, una vez -
que ha acomplstado su desarrollo fisico, y la mujer des.-
pués de la menopausia, pueden tener deficiencias de hier-
rro sin ninguna alteracién hasta que sus reservas de hie-
rro se agoten,

2.~ Aumento de las demandas de hierro, sin la co -
rrespondiente compenzacién, Justo ocurre ésto en la época
de crecimiento corporal (y la ocurrencia de anemia ferro-
priva en nifios de condicién socio-econbémica baja es supe-
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rior al 30% durante los dos primeros afios de vida), cuan-
do hay embarazos y lactancias frecuentes.

3.~ Absorcién defectuosa. Ya quedé§ claro que hay -~
condiociones en las que la ebsorcidn de hierro es defec -
tuosa (Sprue ™noc tropical).

4.- Hemorragizs crénicas, Estas son, con mucho, la
causa méds frecuente de anemie hipocrémica., De tel suerte-
que gi se presenta este tipo de anemis en el varén, y en-
la mujer no grédvida, ni sujeta a lactancia, debe sospe ~w
charse de hemorragias inveteradas. Siendo las del tubo di
gestivo las més comines en el hombre ademds de las que s®
presentan cuasndo existe cédncer del estémago, del célon —-
(principalmente del derecho, y del recto), & las hemorroi
des, 8 la ruptura o erosién de vdrices esofdgicas, g 1la -
hernia diafragmdtica, a las ulceraciones géstmicas causa-
das por medicementos como los melicilatos y la aspirina.-
Y a las hemorragias ginecolégicas siendo las méds frecuen-
tes: las menorragias y las metrorragies; las debidas a -
neoplasias malignas (céncer cervico-uterino), y benignas-

(fibromas); las ocasionadas por abortos y embarazos extra
uterinos,

Dedben tenerse presente también las hemorragias ori
ginadas en el aparato respiratorio: hemoptisis en los tu-
berculosos: y las del urinario: cercinomas y litiasis re-
nales, tumores prostdticos; asf{ como las condicionadas p-
por trastornos en l& hemostasis,
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Precuencia de los Distintes Propiedajes de Anemias hipo-

crfmicas,
%
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Causa

Consecutivas Hemorragias cronicas

Manifestaciones Clinicas,

Dado que el hierro es, gdem&s de indispensable pa—
ra la formacién de hemoglobina, constituyente de otmos te
Jidos, su deficiencia ocasionard trastornos sobre todo en-
el aparato digestivo y en la piel w sus anexos.

Se encuentran cambios linguales, como puede ser atm’
fia de las papilas, lo que le da un aspecto 1iso a 1a len
gua; ylen la presencia de fisuras 8n sus bordes. lLa fdlta-
de hierro en las células epitelisles del eséfago va a dar
lugar a disfagias. Bsta asociacién: anemis hipocrémica-~-
disfagia, constituye el llamado sindrome de Plummer-Vin -~
son, que suele ®bservarse, como todas las anemias hipocrd
micas, sobretodo en la mujer.
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Ia palidez en ocaciones toma un tinte levemente -
verdoso, sobre todo en les mujeres mdolecentes, la piel es
secA y suele haber queilosis; el pelo es qusbrzdizo y no -
es ray® la canice prematura., Pero el dato mas importunte -
de ayemia hipocrémice puede ser le plétoquinia (aplanamien
toide las ufias), que se observa més o menos en la tercera-
parte de los casos; en algunas ocasiones puede progresar a
la concavidad (coiloniquia o ufiae en forme de cuchara). To-
do &gto ademds de que se observa discreta esplenomegalia,-
so0bre todo en edades tempraneas.

En cuanto a1l cuadro hemAtico y la médula éses, se -
observa que la hipocromfa llega a ser muy acentuada en los
casOg extremos, teniendo, ademds de muy pdlido el centro -
los eritrocitos, considerables cdmbios en forme y temafio.-
Las pds de las veces hay microcitosis y los reticulocitos-
se epcuentran en estado normal, Ee frecuente cierto grado-
de lgucopenia. '

La médula bsee es hiperpldsica cpn predominio de =
los gritroblastos policromdticos, esto es, que hay hiper -
plasia eritrobldstice simple.

Pronéstico: El pronbstico de le anemia hipocrémica
por geficiencia de hierro, es sumamente benigno, ya que en
lo que & elle toca, os curable en todos sis aspectos,Sin -

embargo el prondstico definitivo queda sujeto & la causa -
que 1@ 416 origen; de tal suerte que éste serd variable; a

manera de ejemplo se citan las anemias hipocrémicas con e-

tiolpgfe de un carcinoma o de hemorroides sangrantes.
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fratamiento,

Se hace utilizando sales ferrosas (fumarato, glucona-
to, sulfato), en désis diarias variables entre 0.2 y 0.9 ~
gremos, de acuerdo con le intensidad de la anemia. Se re -
comiende ingerir el hierro después de las comidas debido =~
a que producen gastritis. Para los nifios hay ssoluciones -
que contienen hasta 0.125 gramos de sulfato ferroso por ——
cm3. En caso de que sea practicamente imposible adminis—w-
trar el hierro por via oral, debido a la intolerancia de -
&ste, se puede recurrir a la via parenteral, encontrandose
en el mercado preparaciones sn las cuales se le asocia 8 -

sorbitol o a dextrédn, que se aplica preferentemente por -
via intramuscular, '

Al igual que sucede con las anemias macrociticas me
galobldaticas, la respuesta al tratamiento de las hipocré-
micas, se va a manifestar por ung crisis reticulecitaria -
que gradualmente desciende,

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

Anemias Hipocrémicas no Ferroprivas,

Ya qued$ seflalado que el factor etiolégico mds co -
mdn de las anemiem:hipocrdmicas es la deficiencia de hie -~
rro, Interesante es de todas formas el mencionar las ane-
mias hipocrémicas no ferroprivas y su mecanismo de produc-~
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cién; as{ como ver las caracteristicas de la anemia medite

rrinea;

8)e~
b).-

e)e-

8).—
b)o“'

a).-
b) .-

a).-
b)o"‘
0).—

d).-

l.~ Interferencias con la utilizacién de hie -
TTO. .

Infecciones orénicas (30% &e los casos son a =

nemia).

Neopldsias malfgnes, Artritis Reumatéide (co -

mo uno de sus diversos tipos de anemia).

Hipotransferrinemia. (estado muy raroc).

2,~ Anormalidades en la si{ntesis de la globina.
(hemoglobinopatias).

Cuantitativa: talasemisa (anemis mediterrdénea).

Cualitativas prescencia de hemoglobinas ines -

tables). '

3.~ Sintesis incorrecta de la protoporfirina.
Anemia que responde a piridoxina (muy rara),
Anemia del saturnismo. '

4,- Mecanismo desconocido,

Anemias sideroblédsticas.

Anemia postesplenectomia.

Anemia hipocrémice hereditaris ligada al sexo.
Excepcional),

Acidurie orética hereditaria (muy raraj,.

Anemia Mediterrénea,

Es denominada de esta forma, por presentarse en per
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sonas oriundas del Mediterrdneo Central y Oriental: grie -~
gos, sicilianos y levanticos, Por esa razén se le llama -

talasemia,

ya que no sélo abarca la anemia franca (talase-

mia mayor), sino también aquellos casos en que la anemia -
es moderada, y otros en los que sélo existe el rasgo gené-
tico (talasemia menor).

Bste padecimiento es muy raro en México y sélo se pre
senta de vez en cuando. ’

Las
(talasemia
1-‘

2,-
3.“‘

caracteristicas més relevantes de esta anemia -
mayor) son:

Su cardcter racial, ya comentado, ¥ su ocurren-
cia familiar,

Su iniciacién en 1la infancia,

La existencia de esplenomegalia de gran magni -
tud, de hepatomegalim, y de alteraciones de los
huesos, consecutivas al ensanchamiento de la ca

vidad medular y que en la radiografia dan lugar a estrias-

tipicas .
4.~

Le anemia, que frecuentemente es progresiva, y-
que ademds de ser hipocrémica, se peculiariza -
por la presencia de leptocitos (eritrocitos en-
forme de blanco de tiro), y de eritroblastos.
Hay hipe:’hmolﬂ.sisc

El curso es desfavorable y ordinariamente la -~
muerte ocurre antes de la pubertad.

No existe tratamiento que sea eficaz., La nica-
menera de atenuar temporalmente la anemia es me
diante transfusiones. En ocasiones la esplenec-~
tomfa, cuyo riesgo en este caso es de cierta -
consideracién, puede ser de alguna utilidad,



43

Capitulo VI
Anemias Normociticas Normocrémicas,

Como ya se vié, la causa mAs comin de las anemias -
macrociticas megalobldsticas, es la carencia de principio-
antianémico o de &cido félico; as{ como la de las enemias-
hipocrémicam es la deficiencia de hierro. No sucede asf -~
con las anemias normociticas normocrpomicas, pues su etio-
logfa es muy variada; en ocasiones se debe a una destruc—-
cidn excesiva de eritrocitos, o pérdidas considerables de-
ellos, En otras ocasiones hay perturbaciones en la hemopo-
yesis, pero con la particularided de gue se traduce esta -
perturbacién sélo en el ndimero de eritrocitos, sin afectar
su volumen o su concentrazcién media de hemoglobina.

~ Lo anteriormente dicho explica el porqué las anoe %
mias normociticas normocrémicas son las més comines,

De 6,854 casos estudiados entre 1946 y 1955 en el -
Instituto Nacionel de la Nutricién, se observéd que el 86,2
% correspondfan-a este tipo de anemias.

B8 necesarioc motar que existen ademds falsas ane~i-
mias normociticas normocrfmicas (hidremias), ocasionadas -
por un aumento en el volumen del plasma; lo que traduce, @
en los valores hematolégicos, una disminucién en el hemato
crito, Bete estado se presenta generalmente en el embarazo
(anemia fisiolbgica), en el cual se observa un aumento del
36% del volumen del plasma, por lo demds ya qued$ mensiona

40 que, independientemente de la hemodilucién, es frecuen-

te que haya anemis hipocrémica,
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Al ver la clasificacién morfolégica de las anemias—
queds$ sefialado que aquellas que son normociticas y normo -
crémicas, comprenden cinco grandes grupos:

l.- Anemias posthemorragicas agudas,

2.- Anemias hemolfticas,

3.~ Anemias o pancitopenias "fefractarias”,o g -

plasticas",

4.- Anemies diversas (grupo miscelzneo)’,

5.-Anemias mieloptisicas.,

1.~ Anemig posthemorragica aguda,

Al hablar de las anemias hipocrémicas se dijo, que-
una de sus causas puede ser: "hemorragias reiteradas cré—-
nicas", Si en lugar de ocurrir varias hemorragias repeti--
das, ocurriera une séle y copiosa; el resultado seria une~
anemia normocitica normocrémice; pues se tratard de la pér
dide de sangre cuyos eritrocitos son normales en vdlumen ¥y
concentracién media de hemoglobina.

Cuando la hemorragis es considerable aparece lo.-que
se puede llamar "anemias aguda", teniéndo como sintomas: pa
lidez; taquicardia; hipotensién, que coincide con la poca-
amplitud del pulso; polipnea; sed; sudoracién fria y visco-
sa y postracién y enfriamiento,

Si la hemorragia continda, la hipotensién se acen —
tua, desembocando &l colapso y a la muerte,

A pesar de que se considers que existe una correla-
cién entre las manifestaciones clfnicas y la magnitud de -
la hemorragia aguda, no siempre se presentan los signos de
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la anemia aguda, igual en todos los individuos, sino que -
estdn condicionados a las siguientes circunstancies:

a).~
b).~

C)em

Las
aguda son:

le posicidn se tolera mucho mejor en decuvita
Si el sujeto observa la hemorragia, mds pronto
se presentarin los sintomas, en cambio en la -
inconciencia o cuando la hemortagia es interpa
éstos se resisten més, ,

La rapidez y la magnitud de la hemorragia, quse

son los factores méds importantes, Si la hemo =
rragia es lenta y dura mds de 24 hrs. el suje-
to puede perder hasta un 506 de sangre, pero -
si la hemorragia es rédpida, el sujeto morird -
cuando la sangre extravasada llegueal equive -
lente de un 33% de la sangre total. (lo que o-
rigina la muerte es ls pérdida del volumen y'-
no la disminucién de los eritrocitos.

eausas méds frecuentes de anemia posthemorrdgice

1.~ Hemorragias provenientes del tubo digestivo: -
dlcera gastroduodenal, vdrices esofdgicas debides a hiper-
tensién portal.

2.- Hemorragias ginecolégicas y obatétricas, inclu-
yendo las del embarazo extrauterino,

3.~ Las grandes hematurias.

4.~ Hemorragias originades po +traumatismos e inter
venciones quirdrgicas {1las gestrectomia y coXctomfa totales
la esofagectomfa, la yeyunectomfa, la pancreatectomfas, lae
regseccilmabdomino-perineal defirecto, la derivacién porto-
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caval, la mastectom{a ramdical, la prostatectomfe, son in -
tervenciones comines que dan lugar a pérdidas de cifras su
periores a los 300 c¢.,c. de sangre).

5.- Hemorragias de las enfermedades en las que hay-
alteraciones hemostdticas: hemofiliam, yirpuras, hipopro ==
trombinemias.

Tratamiento.

La finalidad bdsica del tratamiento (ademds de la -
suspensién de la hemorragia, como es obvio), es la ds res-
tablecer el volumen sanguineo y la correccidn del colapso.
51 se tiene la certeza de que el volumen perdido es de con
sideracidén, se plantea la necesidad de trasfundir sangre - 7
total; en caso de no contaxr con ésta, se hechard mano del-
plaesma o de los llamados expansores del plasma (dextrdn),-
Yy en ceso de no tenerlos, sa utilizaran soluciones salinas
o glucesadas, a sabiendas de que su efecto es fugaz, como-
medidas secundarieas se recomienda reposo y administracién-
de l{quidos por vie oral, si es que ésto es posidle,

Anemias Hemoliticas,

Cuando la destruccién diaria de eritrocitos es ms -
yor a la produccién de los mismos, se dice que hay una hi-
perhemolisis , que no necesariamente se traduce en una & =
nemig, Bsto es, si la capacided de reaccién de la médula -
6sea estd intacta, la produccién de los eritrocitos puede
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sumentar hasta 8 veces, 1o que implica que mientras le he-
mélisis no tenga un incremento tal que sea superior a esa-
capacidad funcional de la eritropoyésis, no habréd anemia,-
Si la hemélisis es 8 veces superior a la normal, (que es -
cuando la vida del eritrocito:es de 15 dfas) habréd una des

compensacién en la relacién produccién-destruccién y apaw-
recerd le anemisa,

Causa y Clasificacién de los Estados
Hemoliticos,.

Existen dos razones por las cuzles existe un estado
hemolftico:

‘ l.~ Alteraciones Intracorpusculares, Esto acontece-
cuando la configuracién y la estructura del eritrocito son
defectuosas desde su formacién en la médula bsea; y su cls
sificacién es la siguiente:

a).~ Anemia hemolftica esferocitica congénita.
b).- Hemoglobinopatias.

¢).- Hemoglobinuria parox{stica nocturn=a.

d).~ Anemia hemol{tica congénita no esferocitica,
8) .~ Bliptocitosis hereditaria.

f).- Deficiencias enziméticas.

2,- Alteraciones Extracorpusculares. En estos casos
los eritocitos se destruyen exageradamente debido a la ac-
cién de anticuerpos (eritroblastosis fetal) , de sustencis
cias nocivas, o de microorganismos presentes en la sangre-
circulantes ; y su clasificacién es la siguiente:
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a).~ Anemia hemolf{tica adquirida "“idiopdtica",

b).- Anemias hemolfticas sintomdticas.

¢).- Anemias hemoliticas originadas por mecanismos-
inmunolégicos: Transfusién incompatible, eri--
troblastosis fetal.etc.

d).- Anemias hemoliticas producidas por:
l.~ Agentes ffsicos y quimicoes.
2,~ Medicamentos.
3.~ Microorganismos.
4.~ Substancias vegetales y animales.

).~ Anemia hemolftica microangiopdtica (Sindrome -
hemolftico~-urémico),

Manifestaciones Hemol{ticas,

Laes manifestaciones clinicas de los estados hemoli-
ticos dependen de su intencidad y de su cronieidad.

Se conshdera que cuando la hemolisis sobrepasa cus-
tro wces la normel, aparece lictericia, lo que no siempre -
indica presencia de anemia, pues ya se dijo que la médula-~
ésea es capas de ‘aumentar su produccién en 8 veces; de ah{
que se diga que estos pacientes estédn més ictéricos que a-~
némicos,

Todo esto, en cuanto a proceso crénico se refiere,+
pero existe un cuadro clinico bien definido en episodios -
agudog; los sintomas:

Dolor abdominal o lumbar, o con ambas localizacio -
nel ; de ser abdominal se sitde las mds de Iss veces en el
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cuadrante superior izquierdo, o en el mesogdstrio. Al mis-
mo tiempo hay calosfrfos, seguidos de fiebre, vémito, ce -
falea y malestar general, De inmediato se presentan o in -
crementan (si ya exist{an), 1a enemia y la ictericia. Es -
acentuada la postracién y en ocasiones se trata de verdade
‘Tro colapso,

-1a evolucidn de los estados agudos difiere segin su
causa, su intencidad y las condiciones previas de salud ~-
del sujeto. La mejoria 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
le necrosis tubular aguda (nefrosis distante),

Los datos que nos proporciona el laboratorio en las
estados hemelfticos crénitosy cualesquiera que sean su ti-
po ¥y su causa son:

Datos que indican d{rectamente la presencis de hi -.
perhemolisis,

8).~ Anemia.

b).~ Aumento de la Wilirrudbina indirecta,

¢).- BExcrecién elevada de urobilinbgeno fecal,

d).~ Indice hemolitico alto,

8).~ Disminucién de las hepatoglobinsas,

Datos que revelan la existencia de eritropoyesis -«

compensatorias

a).- Reticulovitosis.

b).- Hiperplasia de la médula ésea , predominante -

mente de la serie eritrociterisa.
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¢).~- Leucocitosis y trombocitosis,
d).- Presencia frecuenie de eritroblastos en la san
gre periférica,

Anemia hemolitica esferocitica congénita
o eaferocitosis hereditaria,

Este enfermedad es el resultado de un defecto gené-
tico mendeliano dminante transmitido por cualquiera de los
padres. Los eritrocitos en lugar de ser bicdncavosz, son es
féricos en mayor o menor grado. Posiblemente ello se deba-
a perturbaciones del metabolismo intracelular de los carbo
hidretos, lo que a su vez determina menor firmeza del esto
ma, que al fin y al cabo es el responsable de la forma bi-
cénecava del eritrocito,

Cabe también la posibilidad de que la deformacién -
se deba a une exagersda imbibicién debida a algin trastor-
no metabblico de los glidcidos, que lleva aparejada pérdida
de potasio y entrada de sodio, y por consiguiente de agua.

La misma forma esferocitica de los eritrocitos hace
que los més defectuosos queden atrapados en la pulpa esplé
nica, que comunica con los sinusoides venosos por abertu——
ras alargadas, lugar por do-nde pasan facilmente los eri--
trocitos normales, pero no los esferociticos.

E8%4 consideranda lazesferocitosis hereditaria como-
el estado hemolf{tico méds frecuente,.Su ocurrencia en los -~
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puebios del norte de Europa es relativamente comin, y su -
observaciénmggkﬁés escasa; prueba de ello es que en el Ing
tituto Nacional de la Nutricién solamente se observaron 4-
casos de éste tipo de hemélisis durante sus primeros 10 a-
fios ‘de trabejo,

Manifestaciones Clinicas.

sAdemds de las manifestaciones genéricas de hem6li -
'sis, la esferocitosis herditaria presnta:

Aumento notable de la anemia por episodios, debido-
& hipoplasia temporesl de la médula 6sea, posiblementc pre-
sipitada por infecciones. Ademés 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 mds de las -
veces a edades tempranas, la hiperplasia compensatorie de-
1a médula hemstopoyética condicione eambios 6seos, que se-
van a8 traducir radiolégicamente, principalmente en créneo-~
pies y manos, como un adelgazemiento de la tabla éser ¥ -
descalcificacidn de las trabéculas,

El defecto genético responsable de la esferocitosis
coincide, en ocasion=s, con otras malformaciones, genéti--
cas también; estas pueden ser polidactilia, infentilismo,-
e hipogonadismo, para no citar més,
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Eratamiento.

Bl tratamiento de la esferocitosis hereditaie con -
siste en la esplenectomfa, lo cuel hace que la hemdlisis -
cese por completo, y de ésta forma se corrigen todas lasg =
manifestaciones clinicas, al igual que los datos del labo-
ratorio, excepcibn hecha de la persistencie de.la esfero -
citosie, lo cusl es 1l6gico, pues la extirpacién del bazo -
'suprime ls hemélisis, no asf{ la forma de los eritrocitos =
que es de origen genético,

Las hemoglobinopatiss,

La estructura molecular de la hemoglobina suele pre
sentar alteraciones, algunas de las cuales son capaces de-
traducirse clinicemente, Estas alteraciones sonsisten gere-
ricamente en diferencias de le porcidn globinica.

A mayor abundamiento, en aigunas hemoglobinopatias,
ademds de existir el estado hemol{tico, 1la sintesis de la-
hemoglobina es insuficiente, 10 que origina que aparezca -
més prontamente la anemim, y tenga uns magnitud mayor de -
ia que correponderf{z simplemente a la hiperhemélisis.

Los cuadros clinicos de las hemoglobinopat{es se -~
clasifican en tres grupos:

lo.~- Las talasemias, entre ellas la anmeia medite =
Trénea,

20.~ Las drepanocitemiss, o anemias de células fal-
ciformes,

30.,~- Las hemoglobinopatias clinicas no talzsémicas,
ni drepanocitémicas.,
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De la anemia del mediterrdneo se habldé en el capitu
lo de las anemias hipocrémicas no ferroprivas, y sélo debe
agregarse que en éste trastorno se encuenira hemoglobina «
fetal (P), que carece de cadenas beta, en una proporcién -
que varia eatre 12 y 100%.

La anmeia de células felciformes clésice, anemia a-
friceana o drepanocitemia, s6lo aparece cusndo se heredan -
los genes patermo y materno afectados. Si sélo se herda -
uno, no habrd anemim., Se estime que el 9% 'de los negros de

Estados Unidos tienen el rasgo genético, sin presentar ane
mia.

Los sintomes de esta anemia aparecen de ordinario -
en la nifleg o en la adolecencia., El cuadro clinico tiene -
periodos de actividad y épocas de latencia. Los sintomas -~
son los mismos de los estados hemoliticos crénicos aunados
e los de las hemélisis agudas; ademés de encontrar esple -
NOMEGALI®y y con mAs o menos cierta frecuencia dlceras en -
las plernas, un poco por arriba de los maleolos, cuya pa -

togénia no es del todo clersg, No es raro que haya tendén -
cia & las trdbvosis.,

La caracteristica hematolégica fundemental es la -
forma mlargadam, de media luna y de hoz que los eritrocitos
adoptan cuando se les prive de contacto con el oxigeno ——
(Drepenocitos),

Bl pronostico de esta enfermedad es desfavorable, -
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aunque en ocasiones el curso clinico se prolonga por ve -—-
rioe sfios. El tratemiento merzmente sustitutivo, es a base
de transfusiones, Se ha observado mejoria en las faces a -
gudas con una inyecciédn intravenosa de soluciones glucosa-
de urea, 1La esplectomfa puede ser dWtil en caso de haber -
crecimiento del bazo.

Anemis hemolitica Adquirida
"3diopdtica”,

Se le nombra de esta forma a aquellos estados hemo-
1{ticos que dependen de mecanismos extracorpusculares que-

implican la presencia de anticuerpos eritrocitarios circu-
lantes.,

Su etioldgia no es conocide con precisién de ahi «-
que se les califique como idiopdtfms.Su frecuencie es baja

Existen dos tipos de esta anemia, de acuerdom su -
evolucién clinica, una es la crénica y la otra aguds, que-
en ocaciones es fulminante,

Se hen descrito dos clases de anticuerpos, unos "ti
bios", gque son activos a 37° y otros frios gque obran a tem
peraturas variables entre 28 y 32°,

Se dice que el cuadro presenta clertas diferencias-
de acuerdo con el tipo de anticuerpos circulantes. Le pru-

ebe de la antirflobulina humana (Coombs) tiene por objeto -
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comprobar la existencia de anticuerpos que cubren la super
ficie del eritrocito. Segmin la experiencia de alpunos auto
res la comprobacibén de anticuerpos en las anemius hemolfiti
cas adquiridas sélo se obtiene en un 50 a 60% de los casos

Por d1timo, el tratamiento:: se seilala que se hace -
con hormonas (corticoesteroidea); cuando éstos fracasan, -
lo indicado es la esplenectomia, & sabiendas que los resul-
tados:de ninguna manera son tan satisfactorios como en la-
esferocitosis hereditaria,

Anemias hemol{ticas sintomdticas.

En el cuwso de diversos padecimientos infecciosos,-
neonldsicos, o de otra fndole, se observa la aparicién de-
anemia hemol{tica, que coexiste ordinariamente con creci -
miento del bazo y que las mds de las veces se corrige con-
la extirpacién de este drgano. Se ha considerado que estas
anemias hemoliticas, gque en ocasiones rreceden clfhicamen-
te al padecimiento que les da origen, con el resultado de~
la accién de anticuerpos, probablemente producidos en el -
sistema reticuloendotelial, particularmente en el bazo, ba
Jo el estimulo de la enfermedad nrincipal.

Cuando la intensidad del estado hemolitico es de~&-
consideracidn, se deben utilizar los corticosteroides. De-
no obtenerse resultados satisfactorios la indicacién para-
la esplenectomia es clara,
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Eritroblastosis Petal.

La erritoblastosis fetal (anemia hemolf{tica del fe -
to ), es ocasionada por la accién de hemolisinas maternas-
que han atravesado la placenta. Estas hemolisinas, son pro
ducidas por la sensibilizacién que ha tenido lugar en una-
mujer, con negatividad del sistema Rh, debido &l paso a asu
circulacién de eritrocitosffesales Rh positivoé, en su pri
mer embarazo, siendo éste normal; o cuando se le hacen “ee
transfusiones de Rh poaitivo,.

Ya que el cardeter positivo del sistema Rh se trans
mite como meddelizno dominante, se supone que la eritroblas
tosis aparecerd en todo nifio cuyo padre see Rhe y cuya ma-
dre sea Rh-~ , pero no es as{, pues este pzdecimiento se .-
presenta en una de 15 a 30 parejas en tal gituacién., Se ha
dicho que para que sobrevenga eritroblastosis es necesario
que haya defecto sn la placenta; y que no necesariamente -
toda madre produce hemolisinas cuando se pone en contacto-
con células Rhs+,

El factor Rh, llamado asi porgue fue estudiado por-
primera vez en los nonos de género Rhesus, es en realidad-
un sigstema de muchos antf{gencs. De éstos, el D es, con mu-
cho, el méds antigénico, y el término "Rh+" indica que el -
individuo tiene aglutinégenolxy'16gicamente el Rh—~ lo ca-
rece y forma la aglutinine anti-D cuando se le inyectan cé
lulas D-positivas.

Después de gque se ha llevado a cabo la reaccién an-
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-t{geno anticuerpo y aue se han producido lzs hemolisinas,
éstag cruzan la placenta y originan la destruccién de los-
globulos rojos Rh4 del feto, Se distinguen, de acuerdo con
la intencidad de los sintomas tres formas clfnicas, Si 1&
hemélisia en ol feto es@evera, el nifio puede desarrollar -
hidropeas{a fetal, que:es grave y en ocasiones da lugar s -
mortinatos, que presentan edems generalizado, aspecto mon-
goloide, derrames en las serosas, maceracién de la piel y-
hepatosplenomegalia.

Pambién puede aparecer Kernicterus; es un sindrome-~
neurolégieo en el cual los pigmentos biliares son deposita
dos en los ganglios basales especlialmente si el nacimiento
se complice con un perfodo de hipoxia.. Los pigmentos bili
ares no penetran enél encéfalo adulto, pero en el feto y ~
en el mcien nacido, la barrera hematoencefdlica no estd de
sarrollada, y encontramos que la bilirrubine indirecta es-~
elevada y coincide con cierto grado de bilivrubinemia di -~
recta., Bl urobilinogeno fecal y el fndice hemolitico son-
altos.

Las manifestaciones son: convulsnidénes, letargia y -
opistdtonos, tard{amemte por manifestaciones extrapirami -
dales, sapecizlmente temblor y espasticidad.

Se debe distinguir todo lo anterior de la denomina-
da ictericia fisiolbgice del recién nacido, que se presen-
ta entre el segundo y el cuarto .dias y que es fugaz, pues-
se debe a un reajuste de eritrocitos disminuyendo en un ~=-
20% durante los primeros 10 dfas de vida, Todo ello sin he
patoesplenomegalia, por supuesto.
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Tratamiento,

El tratamient¢ de elcecién es una exanguineotransfu-
sién, por une Rh— para eliminar hasta un 90% de los anti--

cuerpos, de muchos eritrocitos ya dafiados y de bilirrubina
excesiva,

Indicaciones para la exanguineotransfuéiGn:

l.- Cuando hay antecedentes de esta enfermedad
en hermanos,

2.~ Si a8l nacer hay hepatoesplenomegalia, o a-
nemia, demostrada por une hemoglobina menor de 15grs.% en-
el cordén umbilical.

3.~ La premadurez,

4.~ De haberse encontrado en 2a madre un t{tu-
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 bilirrubdbi-
na rebasa los 9 miligramos por ciento en las primeras 12 -
horas,

6.~ Cuando la primipara 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 fuer
temente positiva,

8.~ Cuando la espectrofotomettri{a del ligquido -
aminiético revela hemélisis y, consecuentemente deterioro-
importante del feto, lLa informaciénrasi obtenida es tan va
liosa, que sirve como base para decidir si se anticipa el-
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parto, cuando el embarzo ya rebasa la 34a seména, 0 8i, =

por no haberse alcanzado ese tiempo, tiene que recurrirse-
a transfusiones fetmles intauterinas. De ahi que @&ste estu
dio se recomiends como sistemdtico cuando los datos corres

pondientes a los pdrrafos 1 y 4 de esta enumeracién son po
sitivos,

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

Ya que ha pasado la etapa critica, las manifestacio
nes descienden y desaparecen ea el curso de unas semanas,

Medidas profilacticas:

Le primera de elles es evitar sensibilizar a las mu
jeres Rh- con transfusiones Bh+. La segunda es la adminis-
tracién de una fraccién anti-Rh:, gamaglobulina anti-D lla
made comercialmente "Rhesonavit® o Rho G A ¥, & la mujer;-
cuando se presenta una pareja hombre Rh+/ mujer Rh~; para-
administrar este mediczmento se debe tener en cuenta que:;

2).~ La administracién se hace en el primer embara-

z0 y en todos los subsiguientes.

b).- Esa administracién debe hacerse dentro de las-

72 horas después del parto. '
¢).~ Désis: 250 meg; sinbtramuscular.

d).- La antiglobulina no se tiene porque user, si -

" el nifioc es Rh- ,

6).~ Bata es ineficaz si ya existen anticuerpos en-

la madre.
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Xnemias Hemol{ticas producidas por
Agentes diversos,

l.- Agentes figicos:

Anemiaes hemolfticas de-las quemaduras. Siempre y -
cuando éstas hayan sido muy intensas y el calor altere di-
rectamente a los eritrocitos.

2.- Agentes quimicos. Plomo, benzol, naftalina
esta dltima se presenta cuando los nifios ingieren trozos -
de esta sustencia que se usa contra la polilla.

3,~ Agentes medicamentosos:

a).~ Sulfonamidas y sulfénasj isoniacida; nitrofu =
ranos; acetanilida; fenacetina; aspirine; quinina; quinidg
ng; primaquina; pamaquina; cloroguina.

Penicilinas; cefalosporinas; rifampicina.

Metildopa. Levodopa. Cloropromagina., Acido Mefendmi

co. ' :
4.~ Microorgenismos,

Paludismo, éste tiro de anemia es muy frecuente,pu~
es la destruccién de log eritrocitos es el resultado direc
to de la accién del plasmodio que ha penetrado en su inte-
rior,

Septicemias debidas a clostridium, estreptococos, -
etc. Este tipo de anemiss ha disminufdo con el advenimien-
to de los antibiéticos.
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Sustancias vegetales y animales,

Pavismo, hemélisis ocasionada por lz suceptibilidad
de los eritrocitos a cierto fipo de habas, esto es, a con-
secuencia de anomalias intrinsecas. Rara en México.

Venenos de serpientes, Estos venenos desintegran ré
pidamente los eritrocitios, dando lugar a hemélisi masivas,

Este tipo de anemias, excepcién hecha ds la anemia-
del paludismo, como ya se mencioné, son poco comines,

Anemia hemolitica microangiopdtica.

Se trete de un cuasdro agudo, que ocurre ordinaria -
mente en lainfancia y que se caracteriza por anemia hemo-
1{tica, hemorragias por trombocitopenia, e:insuficiencia -
renal. Probablemente se debe & coagulacién intravascular,
que da lugar a alteracién de las arteriolas ¥y capilares ~-
g£lomerulares. Su pronéstico es muy grave (mortalidad de --
40% o mds) y su tratemiento se hace con hemodidlisis, hepa
rina, corticoeesteroides y vigilancia del equilibrio de I{
quidos y electrolitos.

Anemias o pancitopenias "refractarias"
o "aplasticas”™.

Se ha comprobado, durante les Yltimas decadas, que-
la médula 6sea en estos cuadros no es aplasica, ni siquie-
re hipoplésica, sino por lo contrario es hiperpldsica, o ~
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cuando menos, muestra abundancia celular, de shi que el «-
términc no sea correcto. Debido a ésto, se le did el nom -
bre de anemias refractarias; el cmal no es del todo correc
to tampoco, pues sélo se hace mensién de la serie eritroci
taria y se olvida que existen leucopenia y trombocitopenia
Bs pues, esta triple caracteristica: anemia-leucopenia-éxs
trombocitopenia, (rebeldes, temporal o definitivamente), -
la gueacaracteriza a este cuadro hematolégico.

As{ que esta nominacién es s6lo provisional, ya que
desaparecerd cuando se conozcan con més exactitud los meca
nismos fisiopatolégicos de tales estados,

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

A).- Debidas al uso o contacto de sgentes fisi
cos o0 quimicos.
1.~ El agente en cuestién es sistem-dticamente lesi
vo para las células sanguineas-y para los érganos hematopo
yéticos, si se usa en cantidades suficientes, Bjemplo de -
ello tenemas: 4
Pancitopenia producida por: (de efecto constante)
a).- Irradiacién. Cuando el efecto es constan-
te, ‘
b}.- Medicamentos, Cuya cantidad de aministra-
cibn es a2xcesiva o su uso muy prolongedo.

Licor de Fowlser., Uretano. Antifélicos. A~
gentes alquilantes, 6mercaptopurina, Alca
loides de la vinca résea. Metil hidrazins.



63

-Tados ellos, son agentes utilizados en el tratamiento de
los sindromes proliferativos malignos de la sangre y de =-
los érgmnos linfdticos,

2.~ Determinades sustancias o agentes, son téxicos
pera la médula 6sea en general, o sélo para una de las se
ries celulares (eritrocitica; granuloci{tica o trombociti-
ca), de aquellos sujetos que son SBCEPTIBLES. Dichas sus-
tancias (de riesgo alto), pueden producir:

8).~ Anemia, Leucopenia o Trombocitopenia, aisada~
mente o en combinacién (Pancitopenia):

Benzol, (Solvente de las grasas utilizado corrien-~
temente en diversas industrias. Sus derive
dos tienen usos domésticos).

Arsenicales orgdnicos, (De uso terapéutico poco -
frecuente en la actuaslidad).

Sales ‘de oro, (Actualmente de uso terapéutico muy-
reroc).

Cloranfenicol.

b).~ Leucépenim; Agranulocitosis:
Aminopirina y sus sucedéneos.
Tiouracilo y sus derivados.

¢).- Trombocitopenia:
Sedormid, (De uso terapéutico muy raro).



63

Existen otras sustancias, que igualmente pueden (=

producir csmbios & la médula 6sea, pero que su riego es -
moderado, éstas son:

Butazolidina Estas pueden producir: Ane-—

Mesantoina mia, Leudopenia o Tromboci-

Hidantoina topenia aisladamente o Pan-
citopenia, i

Cloropromezina Leucopenia.

y sus derivados

Quinidina Trombocitopenia.

Algunas otras sustancias capaces de producir cito-

Acetozolamidaygy

Acido acetilsalicilico,
Agentes hipeglucemiantes
orales,

Anfetaminas,
Antazolina,
Barbitdricos.

Bismuto,

Cefalotina,

Cincofeno,

Clordano.
Clorodiazepéxido.
Clorotiacida
Colchicina

penias, pero que su rieso es ocasional son:

Dicloro-difenil—-triclo-
roetano, ("D D T "),
Estreptomicina,
Fenilindandionsa,
Hidralazina.
Imipranmina,
Isoniacid,

Lindano (insecticide)
Mepezina,
Meprobamato.
Meticilina,
Novomicina _
Oleoandomicina,
Penicilina,
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Probenecid. Quinacrina,

Procafina. Quinina.

Procainanmida, Ristocetina,
Prometazinsa, Sulfadiazina,
Prostigmina, Sulfametoxipiridiazina,
Queroseno (combus- Sulfisoxasol.

tible generalmente Tetraciclina,

doméstico).

3.~ En otros individuos la sensibilidad para'cier;-
tas sustancias obedece a procesos inmunolégicos. Ia hipéte
sis de que algunas citopenies obedecen a procesos inmunold
glicos implica una reaccién antigsoc-anticuerpo, cuyo resul-
tado Yltimo es la aglutinacién de granulocitos (agranulcc;
tosis), o de plaquetasy (pirpuras trombocitopénicas) ‘

B).- Idiopéticas.

Bn lo que toca & la variedad idiopdtica, en tiempos
pasados se decfa que era privativa da la mujer; tal afimma
cién se ha rectificado en la actualidad. La mayor ocurren—
cia se registra en la edad adulta: tercera o quinta décais
das de la vida,

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

C).~ En relacién con infecciones,
Aunque es ins6lito que ocurran Banemias aplésticas™
comsecutivas a infecciones, se han observado casos en los-
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cuales la tuberculosis miliar, la hepatitis viral y la bru
celosis, han sido el factor de induccién. (Las debidas a -
hepatitis, tienen un pronéstico muy grave).

cuadrb Clinico.

a aintomatologia depende de los tres sintomas car-
dinaless ’

l.- Anemia. Caracteristices generales: palidez, dis
nea, fdtigabilidad exagerada, astenia, faquicardia, hipo'-
tensién, aumento de la velocidad sanguinea, soplos precor-
dimles sin signos de organicidad.

Cono datos neggtivos,-para diferenciaeién, deben a-
notarse:

a).~- Ausencia de signos de desnutriecién.

b).- La inexistencia de los datps de falta de hie =~
rro.

c).- Palta de alteraciones neurolégicas,

d).- Bl hecho de que no se observa ictericia,

2.~ Leucopenia., De ella va & depender necesariamen-
te la tendencia a las infecciones y, una vez establecidas-
éstas, su severidads;

3;- Trombocitopenia. Cuando es acentuada da lugar a
pirpuraj hay hemorragias constantes de la piel y las muco-
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sas; y en segundo término, vicerales, aque en la mujer son-
de orden ginecolégico, con mayor frecuencima, Menos comines-

pero por sus consecuencias graves, las neurolégicas y las-
retinianas.

Excepcionalemte se observa crecimiento muy moderado
del higado o del bazo,

Caracter{sticas hematolégicas,

Sangre periférica:

l.- Anemia normocitica normocrémicay de intensidad-
considerable, Cierta proporcién de la hemoglobina es P,

2.- Palte de signos de regeneracién medular;ls pro-
porcién de reticulocitos es muy pobre.

3.- Leucopenia, también acentuada, con linfocitosis
relativa,

4.~ Trombocitopenia, que en las etapas avanzadags -
del padecimiento es inferior a 70 000 elementos por milime
tro cidbico. Concomitantemente hay alteraciones del factor-
capilar, con prolongecién del tiempo de sangrado y positi-
vidad de la prueba del torniquete,

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

Médula Bsea;
Puede tener cuszlquiera de los siguientes aspectos:

1.- Médula hipoplédsica. Hay grandes sspacios ocupa-
dos por grass y de los pocos elementos nucleados, la mayo-
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ria son linfocitos . Se observan también células cebadams -
(baséfilos tisulasres)., Esta es la imagen més frecuentemen_
te observada.
[ 2

2.~ Médula con abundancia celular normal.

3.~ Médula con hiperpldsia de las series eritroci -
tica y granulocitica. ' i
i Cualquiera de estas imdgenes que se encuentre, los-
megacariocitos ordinariamente son escasos, dato que es de-
valor diagnéstico,

Bvolucién y Pronéstico.

En dos de cada tres casos, cuando menos, una vez eé=
instalados 2o0s sintomas, su progreso es ineluctable hasta-
la termingcién fatal. La duraci&n del padecimiento pocas -
veces dura méds de dos affos; pero en ocasiones se ha visto-
una scbrevida de 10 afios. Es necesario reconocer que se =
han observado casos que curan por si solos,

La evolucién es mds desfavorable mientras mds inten
sag son las citopenias, mds escasos Yos reticulocitos, mds
hipopldsica la médula §sea y mds baje la proporcidén de he-
moglobina fetal,

Tratamiento.

l.- Si se trata de una forma de causa conocida, su-
primir radicalmente, 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 %, medtante transfusiones de 500 c.c. Prevenir o supri
mir rédpidamente toda infeccién, por leve que sea,

Bvitar hasta donde se pueda las hemorragias. Si és-
tas son importantew, utilizer fidbrina o trombina tépicas.

3.- Bs conveniente administrar corticoesteroides,
Es indudable que hay cases en 10s que estas hormonas con -
tribuyen & la recuperacién funsional de la médule 8sca y -
en ocasiones inclinan la evolucidn en sentido satisfacto -
rio, ’ ‘

4.~ En todo caso grave deberd recurrirse a las sus-
tencias androgénico-anabblicas, (oximetolona, metenolona)-
que también son capaces de estimular la hematopoyesis. La-
dosis es muy elta: dos mg. por kilogramo de peso corporel;
y el tiempo deuadministracién es de cuando menos tres me -
Bes, , '

5.~ Esplenectomfa en caso de que que se demuestre =
la existencia de un componente hemolitico. No obastante el-
riesgo adicional representado por la leucopenia y la trom-
bocitopenia,

6.- Bl manejo y el juicio del tratamiento siempre -
deberdn normerse mediante las determinaciones periddicas -
de hemoglobina, eritrocitos, reticulocitos y plaquetas; a-
deméds se deberd contar con informacién oportuna sodbre el -
estado de la médula bsen,
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Para no incurrir en repeticiones, sélo se sefia -
lardn las anemias pertenecientes al grupo misceléneo, -~
dando unicamente su mecanismo de origen,

Anemia de las infecciones.

a).- Todas las supuraciones crénicas (abscesos,-
empienes, bronquiectasia, osteomielitis),

b).~ La endocarditis bacteriana subaguds.

c).~ la tuberculosis y la brucelosis,

d).- Las infecciones urindrias y las pélvicas,

e).~ las micosis profundas o viscerales,

Anemia y uremia.
. El mecanismo de produccién de la anemia en estu-
dio no se ha aclarado de manera definitiva. Se dice que
la intoxicacidén endégena, representada por ls uremia, -
deprime la eritropoyesis. También se ha demostrado que-
en las etapas avanzadas hay hiperhemolisis,

Anemisa del cdncer,

a).~- Como resultado de hemorrzgias,

b).~ Cuando el carcinoma causs desnutricién se -
cundaria de alguna considerecién.

Cc).~ También se ha Gemostrado que en una buena -
cantidad de enfermos con carcimomas, hay hipérhemolisis

d).- Hay casos en los que hay miltiples metdsta-
sis en la médula 46sea,

e).~ Por dltimo, cabe aclarar que es comin que -
la anemis de los carcinomas sea la consecuencia de va -
rios de los factores enumerados.
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Anemias Mieloptisicas.

Cuando el tejido hemtopoyético se reduce por cau
ses mecénicas, o0 es suplantado por elementos extrafios,-
se dice que hay mieloptisis y a la anemia correspondien
te se le denomina mieloptisica,

Aquellas situaciones que dan lugar & anemias mie
loptisicas son las siguientes:

l.-~ Existe:run padecimiento en el que los huesos-
se vuelven sumamente compactos y duros, Se trzta de os-
teoporosis, que es muy rars,

2.~ La enemis del mieloma miltiple tiene su ori-
gen complejo ; es indudaﬁle, sin embargo que cuando me-
nos parcialmente es-el resultado de la suplantacién del
tejido hematopoyético por los mielomas,

3.~ Ya se seflalé que los carcinomas son capaces-
de producir anemia meiloptisica, contingencia que debe-
tenerse presente especialmente en aquellos que dan lu -
gar frecuentemente & metdstasis 6seas; carcimomas mama-
rioy prostético, pulmonar, tiroideoc, renal, ovérico.

4.- Por dltimo, en las lipidosis, que se cerac -
terizan por un slmacenamiento anormal de lipidos en las
células del sistema retfculoendotelial (enfermedades &e
Gaucher, de Nieman, Pick, de Schiiller Christian y de Le
tter Siwe), también suele haber mieloptisis,
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