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r r·u T Ro o u c.c·r o.n 

La lepra es una. enEerin"iidad: inE.eCC"to·sa· :-crónica q~e afecta 

principalmente la · pÍ.e1 ·_Y los ·"ner·~iiO~·¡:'¡;iiT"if4~iCC>s -_e~· muchos ca-

sos (1). 
principalmente lo! nervios, peÍ'iié~Í~os~;y en Eorma secundaria 

la p.iel y otrOs órganos.- : De·-· ~~iOS, .': i:~~- más frecuentemente 

lesionados son los ojos, la mucosa del tracto respiratorios 

superior, los rm1sculos, los huesos y los testículos. 

Hasta la decada de los aBos cuarenta la lepra habia sido 

cosiderada, con algunas exc~pciones, como un padecimiento de 

la piel incurable, MUY contagioso y que se asociaba con lesio­

nes en los nervios periféricos, de diversa intensidad (3). 

ta aparición de las sulfon~s como tratamiento especifico para 

la lepr~ hizo que se abandonara el concepto pesimista de esta 

enfermedad y que numerosos investigadores se interesaran po1· 

ella. Como consecuencia, a partir de esa fecha, se han publi­

cado gran n11me!o de trabajos sob~e la fisiopatoloyía, las ma­

nifestaciones clínicas, las alteraciones inmunológic~s, las 

complicaciones, la terapeutica, etc. Este interés persiste 

hasta la fecha y hoy la lepra es un.'l enfermedad que interesa a 

lo~ dermatólogos y a los especialistas de casi todas las ramas 

de la medicina. 

El si~tema rctículo-endotelial y el hematopoyético son de 

los más afectados en la lepra con la consecuente alteración de 

la hematopoyesis y la aparición de anemia (4, 5, 6, ?, B, 9). 

De ahi el interés en investigar las alteraciones hematológicas 
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que presentan los paciente con lepra en ~éxic6. 

Ar.tes de describir las alteraciones hematológicas ·revi_.:. 

saremos algunos aspectos de la fisiologia y fi"sio~atolog1.a .de 

la bematopoyesis para hac~r más comprensibles las _alteraciones 

observadas en la lepra. 

Origen de las células hematolóqicas. 

Los elementos celulares que constituyen la sangre son los 

eritrocitos, los leucocitos y las planquetas. Excepto por las 

modificaciones producidas en algunas situaciones fisiológicas 

{sexo, edad, embarazo, etc.), el nó.rnero de estas célul~s en la 

sangre es constante ya que existe un delicado equilibrio entre 

su formación y su destrucción. cuando este equilibrio se rompe, 

corno ocurre por ejemplo en las hemorragias, la médula ósea au­

menta la vel.ocidad de producción de células y rápidamente norma­

liza los valores he:natológicos. 

Las células de la sangre se originan del hemohistiot1asto 

o célula reticular primitiva que es mesenquimatosa pluripoten­

cial y tiene la capacidad de producir otras células reticu1ares 

primitivas o diferenciarse ~acia las series eritroc!tica, gra­

nulcc!tica y m~ga-cariocitica. 

La producción de las células hematológicas se inicia en 

el saco vitelino en la tercera o cuarta senana de la vida in-

trauterina. En el quinto ~es el hígado y e1 bazo adquieren 

funciones hematopoyéticas y son sustituidos en esta función por 

la médula ósea en ~l séptimo mes de la vida intrauterina. En 

el rec;ién nacido la médula ós<"~a constituye el px·incipal produc­

tor de las células he:natológicas. A medida que el ;i.ndividuci 
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crece, la médnla.6sea productora de células hematológicas (m~­

dula ósea roja) es ~arcia1mente sustituida por grasa (médula 

ósea amarilla) que no produce células sanguíneas pero que, en 

algunas condiciones patológicas, puede recuperar su fur.ción. 

Las causas de la diferenciación de las células reticula­

res primitivas ~e desconoce~. pero parecP que intervienen sus­

tancias tales como la eritroroyetina. las catecolaminas, la 

hormona de crecimiento, la hormona tiroidea, los esteroides, 

etc. 

La eritropoyetina es una hormona producida por el apara­

t~ yuxtaglomeru~ar del r~ftón, el hipotálamo, el cuerpo caroti­

deo y los alvéolos pulmonares. La producción de eritropoyetina 

entá determinada por la hipoxia tisular. Al aparecer ésta, 

aumenta la liberación de eritropoyetina, qu~ estimula las célu­

las reticulares primitivas paracµe inicien su diferenciación 

hacia los eritrocitos. 

En la sangre periférica se distinguen tres tipos de leu­

cocitos: los granulocitos (neutrdfilos, eosinófilos, basófi­

los), los monocitos y los linfocitos. A pesar de su origen co­

rm1n los m~canismos que regulan cada uno de los tipos de leuco­

citos son independientes. Todavía no se conoc~n los mecanismos 

específicos que intervienen en la producción de los leucocitos. 

Los granu1oci tos tiener, una vida media de sieta horas y 

sor. los más numerosos en la circulación sanguínea. Tienen las 

propiedades de los macrófagos (fagocitosis), reacciona a cier­

tos estímulos químicos (quimiotaxis) y sus granu1aciones cito­

plasmáticas son ricas en enzimas líticas. son las células 



·., 

- 4 -

.fundamentales de las reacciones inflamatorias ·agudas·~ ·En la. 

sangre periférica se encuentran, normalmente las formas.· en ban­

das y los segmentos o yolimorfonucleares. 

Los linfocitos de la sangre circulante estan' ~··ci~~ti't"Uid~s 
por tres grupos: los ld.nfocitos T, los iin.E061't·o~···~·-.-~--~-~s .lin­

focitos 11 Nu11 11 • Caracteristicamente los lir...focitos T_ forman 

rosetas cuando se ponen en contacto con· los glóbulos rojos de 

carnero mientras que los linfocitos B no lo hacen, El 80% de 

los linfoci~os circu1antes son T y dél 12 al 15% son linfocitos 

B. El resto son linfocitos "Null" (no T no B). Los linfocitos 

T migran de la médula ósea al timo por la circulación (protimo­

citos), donde adquieren sus caracteres antigénicos de super­

ficie. 

Del timo pasan a la circulación y a los órganos linfoideos 

(ganglios linfáticos, bazo, médula ósea) donde se fijan. Los 

linfocitos B también migran de la médula ósea a los órganos lin­

fáticos donde ocupan los centros germinativos y producen las 

inmunoglobulinas. 

Los eosinófi1os y los basófilos tienen n.'11 tiples fur.ciones, 

algunas no bien conocidas. sus gránulos son ricos en histCirnina 

y serotonina y se cree que participan en procesos inmunológicos. 

Los monocitos son las células nás grandes de la sangre pe­

riférica y su pricipal función es la fagocitosis. 

Las planquetas son fragmentos de los megacariocitos: tie­

nen gran actividad energética y sus fv.ncior.es fundamentales son 

el transpo1 te de di versas sustancias ( serotonir.a, fibrinógeno, 

factores plaquetarios), la adhesividad y ia agrel]acion, fur.ciones 



- 5 -

que son .fundamentales en 1a hemostasis ·porque· inician ia.·.for­

maci6n del trombo. 

Metabolismo del hierro. 

El hierro es un metai esencial para l.a vi.da Ya que in ter-· 

viene en e1 transporte de oxigeno y en gran nWnero·de reacciÓ­

nes de oxidoreducción. 

Para satisfacer las necesidades de hierro el cuerpo debe 

absorver pequeftas cantidades a través de la mucosa intestinal. 

En los niBos los requerimientos diarios son de 0.5 mili­

gramos; en los adultos y·en las mujeres·postmenopáusicas los 

requerimientos diarios son de aproximadamente un miligramo, 

cantidad que aumenta a dos miligramos en las mujeres en edad 

fértil y " tres mil.igra111os en las mujeres embarazadas. 

La cantidad de hierro contenida en la dieta es variable 

y depende de la clase de alimentos que se ingieren y de su pre­

paración. Así, los alimentos ricos en hemoglobina y mioglobina 

proporcionan una forma de hierro (Hierro H) que se absorbe más 

facilmente que las Eormas inorgánicas de hierro (hierro no M). 

Los alimentos preparados en utensilios de hierro aportan 

más hierro que los preparados en utensilios de otro materiales. 

La cantidad de hierro de una dieta normal· es de 10 a 20 mg., de 

la que se absorbe un 10% aproximadamente, cantidad que aumenta 

o disminuye de acuerdo a las necesidades del organismo. 

El contenido de hierro del organismo está determinado por 

la absorción intestinal y las pérdidas de hierro que se producen 

por la descamación de la piel, del aparato digestivo y urinario, 
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la menstruación,. etc. 

El. hierro se absorbe principalmen~e:en ei «Í~ode~~-Y..1é 
siguen el 

tinal del 

y~yuno y ·el resto_ del intestino. ·.~:La ~b~orCi"ón intes-
. -_·. ::: - -'' ,' 

hierro esta irlr1uenciada. po'r_ "dive'rsoS·_".E"a.é-tOres-. como 

son las secreciones gastrointestinales, · d-~Í-· ~án~ré~s y del hí­

gado, el contenido de hierro de la mucosa 'intéstinal, la in­

gestion de alimentos reductores y de· alcohol, la hipoxia, la 

existencia de anemia, el awnento o disminución de los depósi­

tos de hierro, la velocidad de la eritropoyesis, etc. 

Las perdidas del hierro son relativamente Pijas por lo 

que el organismo utiliza_los mecanismos que influyen en la ab­

sorción del hierro para regular la cantidad del hierro deposi-

tado en el cuerpo. Cada uno de los mecanismos que regulan la 

absorción del hierro tienen un papel limitado y es la relación 

entre estos lo que regula Finamente la cantidad de hierro que 

ingresa. 

El papel exacto de las secreciones gastrointestinales en 

la absorción del hierro es desconocido. El ácido clorhidric~ 

estabiliza el hierro e impide su precipitación en sales inso­

lubles. La gastl'ina, proteína producida por el estómago, se 

combina con el hierro e impide su absorción. En algunos pade­

cimientos pancreáticos y hepáticos la absorción de hierro au­

menta. 

En la mucosa intestinal existen mecanismos para que las 

células atrapen el hierro y no lo dejen penetrar a la circula­

ción cuando existen depósitos aumentados de hierro, o lo dejen 

pasar casi directamente cuando los depósitos están disminuidos. 
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La ingestion de alimentos reductores aumenta la absorción 

de hierro; entre estos se ef.cuentran el ácido ascórbico, los 

a~inoácidos y algunos az~cares. Por lO contrario, los carbo­

natos, los fitatos, los oxalatos y los trisilicatos de magnesio 

(antiácidos) disminuyen su absorción. 

Cuando las demandas de hierro están aumentadas, p~r la 

disminución de los depósitos de hierro, co~o ocurre durante el 

c~ecimiento, la menstruación, el embarazo, las pérdidas de san­

gre, etc., la absorción de hierro aumenta de 10 a 20% por arriba 

de las cifras normales. 

Cuando los depósitos de hierro están aumentados, la absor­

ción del hierro disminuye importantemente. 

Cuando e.e.irte hipoxia la oxigenación tisular disminuye, Jo 

que produce aumento en 1a absorción del hierro, a~n en presencia 

de depósitos de hierro normales o aumentados. Esto es lo qu~ 

ocurre en procesos inflamatorios o infecciosos crónicos como la 

lepra, 1a tuberculosis y en diversos tipos de anemias como la 

anemia hemolítica, la anemia apl~stica, la anemia megaloblás­

tica, etc. 

La mayor parte del hierro ~xistente en el cue~po se en­

cuentra en los glóbulos rojos donde Eorma el co~plejo hierro­

porEirina de la hemoglobina, y en pequeHas cantidades que for­

man parte de la mioglobina y de enzimas M y no x. 

El exceso de hierro existente en el cuerpo es despositado 

en forma de ferritina y hemosiderina en las células mononucl~a­

res y fagocíticas del bazo, hígado y médula ósea, en el parén­

quima hepático y otros órganos. 
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El intercambio de hierro entre estos compartimentos y el 

tr~nsporte de hierro del plasma y de los depósitos hacia los 

normablastos (cédulas de la m~dula ósea precursora de los ~ló­

bulos rojos) es efectuado por la transferrina. 

El hierro que es abso1·bido por la mucosa intestinal pasa 

a Eormar parte de un sistema cerrado ya que el metabolismo del 

hierro se caracteriza por la conservaciór. de este elemento. 

Así, el hierro que se libera cuando se desgrada la hemoglobina, 

es reutilizado en la formación de nueva hemoglobina. 

Las infecciones crónicas y los procesos inflamatorios cró­

nicos pueden interferir con la liberación del hierro de los de­

pósitos y en su utilización. 

Estudios de laboratorio de metabolismo del hierro. 

Existen diversos estudios de laboratorio para valorar el 

metabolismo del hierro. El estudio de los depósitos de hierro 

en médula ósea se hace con la tinción del azul de Prusia, hechos 

en los frotis del aspirado de la médula ósea. Este estudio es 

muy átil para determinar si la anemia ~s de tipo ferroprivo o 

de otro origen. En la deficiencia de hierro, los depósitos de 

hierro (hemosiderina) desaparecen tempranamente. 

La determinación del hierro sérico y de la capacidad de 

fijación total del hierro por la transferrina (CFT) son de gran 

utilidad en el estudio del metabolismo del hierro ya que apor­

tan in.formación crítica en el diagnóstico dif'cror.:-ial de algunas 

alteraciones como son la deficiencia y la sotPecarga de hierro. 
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La relación entre· el hierro ,séric_o- Y la capacidad de .fijación 

tptal del hierro por la tran.Sfer~irla ··n~s '.f.~~Or~a :del. pOrcentaje 

de saturación de la. transferrina por e1:· -hiérro ·sérico, 'que es 

un buen -indicativo de la cantida·d de hi_erro _que se encuentra 

en los normoblastos. 

La capacidad total de fijación del hierro por la trans­

ferrina es una medida de la transferrina circulante y está 

constituida por la transferrina libre y i3 transferrina unida 

al hierro sérico. 

Normalmente una t~rcera parte de la transferrina está 

unida 31 hierro sérico y.dos terceras partes están libres. La 

transferrina libre se llama capacidad libre de fijación de la 

transferrina (CLF). 

El hierro sérico se encuentra disminuido en la anemia por 

deficiencia de hierro, en padecimientos infecciosos o i~flama­

torios crónicos y en las enfermedades neoplásicas. 

El indice de saturación que normalmente es de un 20 a 60% 

se enc~entra casi siempre por debajo del 10% en la deficiencia 

de hierro, mientras que en los padecimientos infecciosos o in­

flamatorios crónicos y en los neoplásicos, se encuentra en va­

lores normales bajos (cerca del 20%). 

La ferritina sérica es un parámetro átil en el metabolis­

mo del hierro. Los valores bajos indican deficiencia del hie­

rro y pueden ser tan fidedignos como el estudio de los depósitos 

de hierro en médula ósea (hemosiderina). Sin embargo, en pa­

cientes con lesiones tisulares extensas, como los que se pre­

sentan en padecimientos infecciosos e inflamatorios crónicos, 
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en padecimientos neoplásicos y en enfermedades hapáticas, los 

niveles de ferritina pueden elevarse en ausencia de sobrecarga 

de hier1·0 o ser normales en pacientes con deficiencia Ce hie­

rro. 

Metabolismo del Acido F61ico. 

El ácido fólico (Acido Pteroilmonoglutá.mico) forma parte 

de una familia de compuestos llamados folatos (Pteroilglutamatos) 

La familia de los folatos setá formada por derivados del ácido 

tetrabidrofdlico que transportan moléculas de un carbono. 

Los folatos se encuentran ampliamente distribuidos en la 

naturaleza. Las hojas verdes son ricas en folatos y son posi­

blemente el sitio donde se sintetizan. se encueatra en canti­

dades impartantes en espárragos, espinacas, lechuga, plátanos 

o bananos y melones y en alimentos de origen animal como son 

hígado, riñones y yema de huevo. 

Los folatos son sintetizados por muchas bacterias. Las 

sulfonamidas lesionan las bacterias ya que interfieren en forma 

competitiva en la incorporación del ácido paraminobenzoico en 

el ácido pteroico, un intermediario que reacciona con el gluta­

mato en presencia de ATP para formar pteroilglutamato, 

El excesivo cocimiento, particularmente con mucha agua, 

de los alimentos, puede remover y destruir un alto porcentaje 

de los folatos que contienen los alimentos. 

Los requerimientos diarios son de 50 iag. y el aporte re­

comendado de la dieta es de 0.4 mg. diarios, El contenido to­

tal del cuerpo es de 5 mg. de folatos por lo que las reservas 
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son bastante menores que las de vitamina de B12. si la die­

ta suministra menos de 50 lllg. diarios en pocos meses aparece 

anemia megaloblásti~a. Los requerimientos de folato se en­

cuentran aumentados en anemias hemolíticas, leucemias y otras 

enfermedades neoplásicas, en el crecimiento, el embarazo y la 

la~tan::::.ia. 

La ingestión de ácido fólico es deficiente en muchos 

paises del mur.do y como las reservus de folatos en el cuerpo 

son limitadas, la deficiencia de ácido fólico aparece rápida­

mente cuando existe disminución en la ingestión o aumento en 

los requerimientos. 

Las causas más frecuentes de la deficiencia de ácido f6-

lico son la ingestion deficiente, mala absorción intestinal 

(Sprue tropical y no tropical), la ingestión de medjcamentos 

(difenitoína, ba:rbituricos, etenol), aumento de los requeri­

mientos (embarazo, infancia, neoplasias), aumento de la hema­

topoyesis (anemia hemolítica), padecimientos exfoliativos de 

la piel y alteraciones en el metabolismo, (inhibidores de la 

dihidrofolato-reductasa como el methotrexate, pirimetamina, 

triamteren sulfamídica, etc.). 

Las funciones metabólicas del ácido tetrahidrofólico 

(forma activa) son las aceptar o donar unidades de un carbono. 

Los sistemas metabólicos que requieren ~cido fólico son: sis­

tema serina-gliCir.a síntesis de timidilato, catabolismo de his­

tidina, síntesis de meticnina, síntesis de purinas. 

En los humanos las manifestaciones clínicas más impor­

tantes son debidas a la deficiencia en las síntesis de tim.idi-
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latos, sustancia esencial en la formación del DNA. La limita­

ción en la síntesis de timidilatos produce maduración megalo­

blástica de la médula ósea. Los Polatos se encuentran en todos 

los tejidos del organismo, inclusive en los glóbulos rojos, 

leucocitos y en el suero. El hígado contiene 0.7 mg. de fola­

tos por gramo. 

Los hallazgos clínicos de la deficiencia de ácido Eólico 

fncluyen alteraciones inespeciEicas como anemia megaloblástica, 

glositis, alteraciones apiteliales, elevación de la deshidroge­

nasa láctica. Estas alteraciones se observan también en la de­

ficiencia de vitamina B12. 

Los hallazgos que permiten hacer el diagnóstico de defi­

ciencia de ácido Eólico son: 

1.- Disminución de la cantidad r.ormal de folatos en el suero. 

2.- Disminución de los niveles de folatos en los glóbulos rojos. 

3.- Aumento de la excreeión urinaria de FIGlu, después de la 

administración de una carga de histidi~a. 

4.- Desaparición anormalmente rápida del suero de una carga 

de ácido fólico administrada por via intraver.osa. 

5.- Disminución de la excreción urinaria de ácido fólico mar­

cado con radioactividad. 

Estudios de laboratorio del ácido fólico. 

El diagnóstico de latoratorio de la deficiencia del áci­

do fólico se hace habitualmente con la determin3ción de fola­

tos en suero. Para esto se utiliza la téncia midrobiológica 

en la que se emplea Lactobacillus cassei. Este es el mejor 
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método para establecer el diagnóstico definitivo de. la defi­

ciencia de ácido f6lico, ya que es bastante preciso, aunque 

puede ser modiPicado por otros aQentes·microbiológicos. 

Cuando existe deficienCia de vitamina B12, el ácido f6-

lico se eleva en el suero. Cuando hay deEici~ncia de vitamina 

B12 y ácido Eólico, los valores de ácido Eólico pueden ser 

normales y caen, rápidamente, cuando se administra vitamina 

B12 al paciente. 

El estudio de la médula 6::ea po1· aspiración es un exce­

lente método para el diagn6stico de la anemia megaloblástica 

por deficiencia de ácido· Eólico o vitamina B12, y deben utilizar, 

se otros métodos además de la médula ósea para establecer esta 

diferencia (folatos en suero, folatos en glóbulos rojos, FIGlu 

en orina, etc.). 

Los hallazgos que sugieren deficiencia de ácido fólico 

pero que no son diagnósticos en un paciente con anemia megalo­

blástica son: ausencia de alteraciones neurológicas, como las 

que se observan en la deficiencia de vitamina B12 y niveles 

normales de vitamina B12 en el suero. 

Es muy importante diferenciar la deficiencia de ácido 

Eólico de la deficiencia de vitamina n12. Las manifestacio­

nes clínicas son prácticamente in~istinguibles excepto por las 

manifestaciones neurológicas que sólo se presentan en la defi­

ciencia de vitamina B12 y en otras deficiencias del grupo B 

pero qu~ no se presentan en la deficiencia de ácido fólico. 
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Metabolismo de la vitamir.a B12. 

L~ dieta normal suministra al crganismo.una cantidad s~­

ficiente de vitamina B12 que llena en •eXceso :~os .requerimientos 

de ésta, lo que no ocurre en los vegetarianos y· .en· los nii'los 

alimentados con leche materna o de ott·o· -tipo~ .Por. 10_ tanto l.a 

deficiencia de vitamina B12 sólo se observa eri -los grupos an­

teriormente citados y en los iljdividuos que ~i~~~~- tra'stOrnos 

en la absorción intestinal de vitamina B12. e La::_a,b·~~-rc_i.Ór\ de 

vitamina B12 (factor extrínseco) depende del faCtor intrín­

seco, una proteína producida por el estómago, la que se une 

para ser absorbida por el íleon terminal. Las causas de la 

mala absorción de la vitamina B12 son variadas: entre estas 

tenemos la producción inadecuada del fRctor intrínseco (anemia 

perniciosa, ga~trectomia, gastritis atrófica, ausencia congé­

nita del factor intrínseco) alteraciones en el íleon terminal 

(Sprue tropical y no tropical, eniervi tis regional, resección 

intestinal, padeCimientos n~oplásicos y granulomatosos, etc.), 

competencia en la absorción de vitamina B12 como la que se ob­

serva en algunas parasitosis, el síndrome del asa ciega, la 

ingestión de algunos medicamentos como son el ácido paraamino­

sali silico, la colchicina, la neonicina, etc. 

La vit~~ina B12 es sintetizada por algunos microorganis­

mos. Los mamíEeros dependen de la síntesis bacteriana para 

llenar alguno de sus requerimientos. En la dieta humana los 

alimentos que contienen vitamina B12 son esencialmente de ori­

gen aninal como el ~1gado, el pescado, la carn~, los huevos y 

la leche. La vitamina E12 no se ~ncuer.tra en los ali~e~tos 
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de origen vegetal; los requerimientos diarios son de 0.6 a 

2w1 ~icrogramos. La dieta normal apnrta alrededor de 1~ mi­

crogramos diarios. El contenido total en el cuerpo es de 200 

a 5000 microgramos de los cuales 1000 microgramos se encuen­

tran en el hígado. Si se administra una dieta sin vitamina -

B12 la deficiencia aparecerá varios af'ios más tarde. 

En los humanos hay dos .formas metab,ólicamente activas de 

vitamina B12: la adenosilcobamina y la metilcobamina. La 

adenosilcobamina es necesaria para la conversión de metil ma­

loni! COaA a Succinil Co A. · su ausencia produce aumento de 

adenosil Ca A y de sus precursores. como consecuencia se in­

corporan a los lipidos neuronales ácidos grasos no·fisiológi­

cos que contienen un nWnero de carbonos impares. Estas altera­

ciones bioquímicas provocan las anormalidades neuronales que se 

observan como complicación de 1ü deficiencia de la vitamina B12. 

La meti1cobamina es esencial para la conversión de hemociste!na. 

Cuando esta conversión no se produce, el metabolismo de los fo-

1atos se interrumpe y se produce una disminución en la sintesis 

de DUA y maduración megalob1ástica. Esto explica el hecho de 

que los depósitos de folatos se encuentran disminuidos cuando 

existe deficiencia de vitamina B12 con una desproporcionada re­

ducción de los folatos conjugados y aumento de los no conjuga­

dos, a pesar de que existen niveles elevados de folatos en sue­

ro. Las alteraciones neurológicas que se observan en la anemia 

megaloblástica por deficiencia de vitamina B12 se produce por 

desmielinización, degeneración axonal y muerte celular. Los si­

tios lesionados incluyen nervios periféricos, médula espinal y 

las columnas laterales y posteriores de la médula espinal y 
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el cerebro. ~os signos y sintomas incluyen parestesias en las 

extremidades (sítomas más tempranos), debilidad, ataxia, mala 

coordinación de los dedos, alteraciones en el control de los 

esfínteres. Los signos de Romberg y Babinski pueden estar 

aumentados o disminuidos y la sensibilidad a la posición puede 

estar alterada, así como las funciones mentales (irritabilidad, 

demencia, etc.). 

El diagnóstico de la anemia megaloblástica. 

En el estudio de sangre periférica se demuestra macroci­

tosis y si ésta es muy intensa es probable encontrar reticulo­

citos bajos, leucopenia y trombocitopenia. Otras alteraciones 

en la sangi·e son anisoci tesis, poiquiloci tesis, punteado basó­

filo y ocasionalm~nte, presencja de normablastos. En la serie 

neutrófila se observa hipersegmentación nuclear. 

El estudio de la médula ósea es de gran ayuda para el 

diagnóstico de la anemia megaloblástica. La médula ósea se 

observa hipercelular, con dismir.ución de la relación mieloide­

eritroide, y awnento de los depósitos de hierro. Las células 

precursoras de los glóbulos rojos son anormalmente grande y el 

nrtcleo se observa menos maduro de lo normal (asincronismo nú­

cleo-citoplasma). La cromatir.a se observa más dispersa, se ti­

fte menos intensamente. Se observan metamielocitos y bandas 

gigantes y neutr6filos polisegmentados. Los megacarioci tos 

estan disminuidos y muestran alteraciones en su mofologia. 

También t.ay alteraciones en el metabolismo del hierro 

por la existencia de la eritropoyesis ineficaz, con aumento 
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del 11 turnover 11 del. hierro pero con disminución de la incorpo­

ración de éste a los glóbulos rojos circulantes. 

Para la determinación de vitamina B12 en el suero se 

usdn técnicas microbiológica o radioisotópicas. Las técnicas 

radioisotópicas son menos complicadas que las microbiológicas. 

Los valores normales de vitamina B12 en suero son de 200 a 900 

picogranos por mililitro. Los valores me·nores de 100 picogra­

mos hacen, sin duda, el diagnóstico de anemia megaloblástica. 

tos valores normal.es de ácido fólico en suero son de 6 

a 20 nanogramos por milil.itro. Los valores menores de 4 nano­

gramos indican, sin duda, deficiencia de ácido fólico. 

Debe tenerse en mente que los microorganismos usados para 

la determinación de folatos pueden ser afectados por los anti­

microbianos que recibe e1 paciente. 

La anemia en los Procesos infecciosos o inflamatoios crónicos. 

se presenta en pacientes con procesos infecciosos o in­

flamatorios generalizados que duran más.de u~ mes. Esta anemia 

es de leve a mediana intesidad y depende de la severidad y du­

ración.· dei padecimiento. Habitualmente la anemia es de tipo 

normocitico normocrómico pero puede ser normocitica hipocrómi­

ca o microcitica hipocrómica. Este tipo de anemia no puede 

distinguirse de la anemia por deficiencia de hierro con sola­

mente la biometr!a hemática. En los pacientes con procesos 

infecciosos o inflamatorios crónicos el tierra sérico dismi­

nuye, a veces intensamente; asi como la capacidad de fijación 

total de hierro por la transferrina (CFT) }' 1a capacic!ad de 
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fijación del hierro por la trans.ferrina libre (CFL). En los 

pacientes con deficiencia de hierro, el hierro sérico está 

disminuido pero la capacidad de fijación- total del hierro por 

la trans.ferrina y la capacidad de fijación de hierro por la 

trasferrina libre está aum~ntarla. Sin embargo puede existir 

sobreposición de resultados entre individuos normales, con 

de.ficiencia de hierro y con padecimientos in.flamator.ios cró­

nicos. 

La re1aci6n del hierro sérico con la capacidad total de 

fijación del hierro por la trans.ferrina (CFT), multiplicado 

por 100 nos da el índice de saturación de la transferrina, que 

es de gran utilidad. En la deficiencia de hierro es m~~or de 

18% y puede ser menor de 5%, mientras que en los procesos in­

fecciosos crónicos es habitualmente mayor del 20% (normal), 

aunque en algunos puede encontrarse el_indice de saturación 

disminuido (valores normales 20 a 60%). 

Así la medida del hierro sérico, de la capacidad de fi­

jación total del hierro por la transferrina y el índice de 

saturación pueden, en algunas ocasiones, ser confusas en el 

estudio de pacientes con anemia producida por padecimientos 

inflamatorios crónicos. Este problema puede ser resuelto en 

forma más realista con la tinción de la h~mosiderina de la 

médula ósea con azul de Prusia, ya que ésta ee encuentra au­

s~nte en la anemia por deficiencia de hierro y es normal o 

aumentada en la anemia secundaria a ¡:adecimientos infecciosos 

o inflamatorios crónicos. La médulo ósea en 10$ padecimien­

tos infecciosos se observa cor. maduración eritroide, el hierro 

de los precursores de los glób~los rojos ~stá disminuido pero 
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la hemosiderina está aumentada. En la sangre periférica la 

cuenta de reticulocitos es normal (3%). Puede existir acor­

tamiento de la sobrevida de los glóbulos rojos producida por 

mecanismos extraglobulares, posiblemente por hiperplasia del 

sistema fagocitico mononuclear, pero no hay datos importantes 

de hemólisis. 
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II RE\'ISIO?l DE LA BIBLIOGRAFIA. 

Lewis y cols. (10), de Africa Occidental estudiaron en 

1964 las alteraciones hematológicas que presentaban 72 na­

cientes con lepra lepromatosa y 22 pacientes con lepra tuber­

culoide. Encontraron que los pacientes anémicos tenias el 

hierro sérico disminuido y la capacidad de fijación total de 

hierro por la transferrina normal. Atribuyeron la anP.mia a 

deficiencia de hierro y consideraron que el dapsone a dosis 

mayores de 600 mg. por semana producía anemia moderada, la 

que no se presentaba si la dosis era menor de 400 mg. por se­

mana. 

Terencio de las Aguas (11), en 1973, consideró que la 

anemia de la lepra era producida por el proceso infeccioso y 

el tratamiento sulfónico y ~ue ésta era de tipo hipocrdnico, 

pero no aportó datos en los cuales baso su hipótesis. 

sr.we y cols. en 1976 (12) en la India, estudiaron 96 

pacier.tes con lepra. El 60% tenía el hierro sérico dismi~ui 

do (ner.os de 50 mg.) y la capacidad de fijación total de hie­

rro por la transferrina era i:ormal. No encontraron diferer.cia; 

entre los que recibieron y r.c recibieron dapsone. Efect~uaron 

médU-3.l 6sea a 7 pacientes cc.n lepra lepro:natosa y que presr!n­

taban el hierro sérico y la capacidad de fijación total por l~ 

transferrina normales y encontraron que los depósitos de hie­

rro eran normales. La administración de hierro parenteral a 

dosis Ce 100 mg. diarios durante 10 dias no mejor~on las ci­

fras de hemoglobina y hematocrito por lo que afirmaron que la 
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anemia no era deb1da a la deficiencia de'hierro. 

Bharadwaj en 1978 en la India (13), efP.ctuo una inves­

tigación en 45 pacientes con lepra de los cuales 15 tenían 

lepra lepro:r.atosa, 1 5 reacción leprosa y 15 presentaban 1.epra 

tuberculoide. En los pacientes con lepra lepromatosa el hie­

rro sérico, la capacidad de fijación total del hierro por la 

transferrina y el índice de saturación se encontraban dismi­

nuidos; estos valores eran aún más bajoS en los pacientes 

con reacción leprosa, mientras que en los que tenían lepra tu­

berculoide estaban dentro de limites normales. La hipoferre­

mia más inte~sa se observó en pacientes con más de 10 affos de 

evo1uci6n del padecimiento. Del total de los pacientes, el 

40% recibía 50 mg. o más, diariamente de DDS y el 70~ no re­

cibía tratamiento. No SP. encentro diEerencia en e1 hierro sé­

rico, capacidad de fijación total de hierro por la transferrina 

y el indice de saturación entre los que recibían y no recibían 

tratarr.iento. Los autores atribuyeron la anemia a de.ficiencia 

en la ingestión y en los depósitos de hierro (anemia .ferropri­

va) o a incapacidad de la méd~la ósea p¿ra utilizar los depó­

sitos de hierro de los tejidos. 

tarat y Rao (14) en la India en 1977, en un estudio com­

par;;-.tivo que hicieron en individuos nomales y en pacientes con 

l.epra observaron que la hemoglot:ir.a y el hematocrito eran meno­

res en los individuos con lepra leprornatosa que en la pobla­

ción sana, mientras que los pacientes con lepra tubercvloicle, 

dimorfa e indeterminada te::.:ietn vc:.lcres bematológicos semejan-

tes a la población normal. El hierro sérico fué más baje en 

los pacientes con lepra lepromatosa que en las otras variedades 
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de leprd, lrts que J.ircsent'aban también valores de hiere por 

debajo de lo ·norm?.l. Les va1ores de folatos y vitamina B12 

fueren nencres en la· población de ¡>acientes con lepra lepro­

mptosa queen l.a población sana. ?lo hutc dife-rer:.cia. en los 

nivelts de Polatos entre los pacientes con lepra lepromatosa 

y lepra tuterculoide. El 17% de los pacientes presentaba 

maduración megaloblástica, y esta fué más frecuente en los pa­

cientes con lepra tubercu1oide y dimorfa que cr. los pacientes 

con lepra intederminada. En sangre er.contraron eosinofilia 

del más del 5% en el 17.5% de los pacientes y .fué más frecue!! 

te en el grupo dimorfo. En el estudio citomorfológico de la 

médula ósea el 17% tenia 3% o ~ás de c~lUl~s plasmáticas y no 

hubo variantes entre las diferen.tes variedades de lepra. El 

36.6% de los pacientes con lepra lepromatosa el ~.6% con lepra 

tuberculoide mostraban bacilos ácido-alcohol resistente (BAAR). 

tos autores consideraron que este hallazgo en la lepra tuber­

cu1oide era muy importante ya que indicaba que en este tipo de 

lepra existía mayo1• diseminaLió~~ de los bacilos de lo que se 

habia creido. Este hal1azg9 de BAAR en el aspirado de médula 

ósea de pacientes con lepra tuterculoide, no concuerda con 

los informes de diversos auto1·es (6, 15, 16, 17) que no encon­

tro?ron BAAR en estudios efectuados en el aspi1·ado de médual ósea 

en este tipo de lepra. 

torannc y Singh (16) estudia.ron 24 pacier.tes con lepra tu­

beI culoide ·q'le r.o habían recibido trat.:;miento, a quienes se le 

prd.Cticó médula ósea por aspiración y tinción con Zieh1.!t:t:e1sen. 

En los 24 pacientes la básquea de BAAR en médula ósea fué nega­

tiva, En estos mismos pacier.tes se tomaron biopsias de higado 1 
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mósculo estriado, y ganglio linfático, donde ·fueron encor.tra-

dos bacilos en el 85%, 54. 5% y 79% ·reSpeCtivame.nte". OtroS 

autores hatl infoi'm&do resultados semejantes (18,· 19). 

Lawrence ( 20) en 1979, a.firmó. qu'e el diagnóstico de la 

lepra puede ser, en algunos casos,' confirmado por el hallazgo 

de Micobacterium_leprae en los histioci tos del aspirado de mé­

dula ósea. Estos hi'stiocitos con bacilo~ pueden encontrarse 

también en otros tejidos (21, 22). La presencia de BAAR en 

médula ósea en pacientes con lepra .Eué descrita desde h~ce va­

rios aftas (17,21) pero la presencia de histocitos en bacilos en 

médula ósea no .Eué descrita hasta 1976 (23). En el aspirndo de 

médula ósea teHido con ~right, Giemsa o Hematoxilina-eosina no 

se observan los bacilos en el citoplasma de los histiocitos ya 

que r.o toman estas tincionP.s. Lo que se observa son 11áreas 

fantasmasº o "huellas de los bacilosº que sort porciones del 

citoplasma de los histioci tos no teñidos, que fo1·rnan agregados 

en el interior de vacuolas o se encuentran esparcidos en el ci­

toplasma de los histiocitos. Algunos investigadores (20) afir­

maron que para observar los bacilos en los tejidos y en la médu­

la ósea debería usarse la tinción de fite Faraco, ya que la tin­

ción de Ziehl-Neelsen decolora totalmente los bacilos y deja 

sólo las 11 .ireas fantasmas 110 11 hue11as de baci1os 11 • Los numerosos 

bacilos observados en el aspirado de médula ósea tenido con 

Fite Faraco contrasta notablemente con los escasos bacilos teHi­

dos con Ziehl-Neelsen. 

Los tejidos que son más intensamente invadidos por el ba­

cilo de Hansen son los nervios, piel, ojos, sistema r-etíc:ulo­

endctelial (ganglios línfaticos, hígado, bazo, médul.a ósea) 
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mucos de la boca, nariz, farin9e, laringe, m~scu!o erector del 

pelo, mdsculo estriado y terticulo (24). 

Es conocido (25) que el bacilo de la 1ep1·a puede perma­

necer adormecido en los tejidos p~ofundos, particularnente en 

la médula ósea, por largos periodos, aán después de que el pa­

ciente ha recibido quimioterapia por largo tiempo. Al parecer 

el. bacilo no metaboliza los medicameritos por encontrarse inac­

tivo. Es cuando aparecen las condiciones propicias, que son 

desconocidas, cuando el bacilo entra en actividad, se multipli­

ca, el paciente sufre de recaída y reaparece la sensibilidad 

del bacilo a los medicamentos (26, 27, 28). 

Estos bacilos encontrados en la n:édula ósea son viableg 

ya que si se inoculan a ratones sensibles se logra su repro­

ducción, aunque lo hacen en forma más lenta que los bacilos ob­

tenidos de la piel (29, 30). Estos resu1 tados son consi~tentes 

con la hipótesis de que la multiplicación del bacilo en la lepra 

leprom2tosa se produce en la piel y en la mucosa nasal y de es­

tos sitios el bacilo penetra a la cirr.ul~ci6n, de donde es re­

movido por los fagocites de la médula ósea, hígado y otros si­

tios C~l sistema reticuloendotelial. 

En 197E Virma y cols. (31) estudiaron 50 pacientes con le­

pra lepromatosa de los cuales 25 no recibían tratamiento y 25 

recibían dapsone. Uo encontraron diferencia entre los dos gru­

pos. Existía hipoferremia en el 58% de los casos, la capaci­

dad de fijación total de hierro por la transferrina era normal 

o elevada, y la cor.centraci6n media de r.emoglobina globular y 

los dep6si tos de hierro en los tejidos e:«~.n rnenor~s de lo nor .. 

mal. 
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Atribuyeron a la anemia de los pacientes con lepra lepro­

matosa a deficiencia de hierro por disminución de la ingesta. 

J::arat (32) consideró que la anemia era una mani.festación 

muy frecuente en la lepra lepromatosa, que era causada por la 

infección crónica a la que se agregaba deficiencia de folatos 

y vitamina B12 causada por la utilización que hace el Micobac­

teriwn leprae de estas dos sustancias y por el reemplazo del 

tejido hematopoyético por '1a infiltración lepromatosa. 

Dharmendra (33) consideró que la anemia era muy frecuen­

te' en la lepra lepromatosa y que era ia infección sistémica, 

que afectaba el sistema reticuloendotelial y la médual ósea, la 

causa de las alteracioneó hematológicas. Consideró que la ane­

mia era de tipo hemolítico por aumento de la destrucción dE gló~ 

bulos rojos en el sistema reticulo-endotelial y que podía exis­

tir también, anemia megaloblástica por deficiencia djetética, 

como e.fecto depresivo de los bacilos en la médula ósea, o poJ' 

reemplazo de la médula ósea por el granuloma leproso. Afirmó 

este autor que estas alteraciones hacian que se presentara en 

sangre periferica anemia hipcrómica y presencia de megaloblastos 

Xarat y Rae (34) en 1978 relacionaron el indice bacteriano 

con los valores de hemoglobina, hemtocrito y vitamina B12, ácido 

fólico y hierro. Aslmismo correlacionaron la duración del pade­

cimiento y del tratamiento con los parámetros anteriormente ci­

tados. Encontraron que los valores de hemoglobina, hematocrito 

y ·ácido fólico eran menores en los pacientes que presentaban el 

indice bacteriano más elevado y un periódo de tratamiento menor 

de un año. con el tratamiento mayor de un ai'!:o, los valores de 

hemoglobina, hematocrito y ácido fólico seaevaron. Los pacien-
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tes sin tratamiento que tenian un tiempo de evolución menor 

de un año preser.taban valores de hemoglobina mayores que los 

que ten1 an W1 tiempo de evolución mayo1• de un afio, Las ci-

tras de vitamina 812 se encontraron más elevadas, pero sin 

llegar a valores normales, en ls pacientes con el índice bac­

teriano más elevado y con un tiempo de evolución mayor de un 

afio. No encontró correlación entre los niveles de hierro sé­

rico y el indice bacteriano. la duración de la enfermedad y la 

duración del tratamiento. Estos autores consideraron que la 

disminución de la hemoglobina y el bematocrito era d~bido al 

reemplazo de la médula ósea por tejido lepromatoso o por in­

terferencia del Micobacterium 1eprae con la utilización de 

los hematinicos y que, la elevación de la hemoglobi11;; y el he­

matocri to con el tratamiento antileproso especifico exclusi­

vamente, sugería que era el resultado de la mejoría del pade­

cimiento. La elevación de los nive:ts de vitamina 812 ~n rela­

ciór. con un mayor índice bacteriano y con la evolución prolon­

gada del padecimiento, consideraron que podía deberse al daño 

parenquimatoso celular hempático producido por los bacilos. La 

reducción de los niveles de vitamina 812 en la lepra tratada 

por más de un ai'lo estuvo asociada con mejoría de la afección 

hepática, desaparición de los bacilos en el hígado y disminu­

ción del índice bacteriano en la piel. L~ disminución de los 

folatos séricos en los pacientes con el índice bacteriano ele­

vado y con larga evolución del padecimiento parecía indicar 

que el Micobacterium leprae competía cor. el folato utiliZ<tble 

y se produc!a deficie~cia de éste a pesar de la ingestión ade­

cuada. Otra posibilidad sería que eA"istiera una alteración en 
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la absorción de folatos o que el dapsone,._ al igual que las 

tJul.Eonamidas, interfiriera con_.el matabolismo de los folatos. 
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III MATERIAL Y_METODOS. 

Se entudiaron 26 pacientes de la Consulta Externa y hos­

pitalización del Servicio de Dermatología del Hospital General 

de México. 

Todos los pacientes suErfan de lepra y se clasificaron 

de acuerdo a los parámetros clínicos, bacteriológicos, inmuno­

l.ógicos e histopatológicos en. lepra leproinatosa, lepra. tuber­

culoide, · lepra indeterminada o lepra dimor-'ª•, 

A todos los pacientes se les anotó sexo, edad, lugar de 

residencia, fecha de iniciación del padecimiento, clasifica­

ción y tipo, y duración del tratamiento. 

A cada paciente se le tomo una muestra de 15 ml. de san­

gre venosa con una jeringa plástica estéril y libre de hierro. 

De cstél muestra, 3 ml. Euerot1 colocados en un tubo de vidrio 

con tapa de hule, que contenía heparina deshidratada y agitados 

suavemente. Los 12 ml. restantes fueron depositados en un tubo 

estéril libre de hierro y sin anticoagulante. En la muestra 

heparinizada se practicaron los siguientes estudios: hemoglo­

gina, hematocrito, concentración media de hemoglobina globular 

(CMHbG), morfología de la serie roja (anisocromia, hipocromia, 

macrocitosis, normocitosis, ~icrocitosis, anisocitosis, poiqui-

1ocitosis, células en blanco de tiro, cuerpo de Heinz, punteado 

basófilo, drepanocitosis, esferocitosis, crenocitosis, ova1oci­

tosis, etc.), número de leucocitos por u1, cuenta diferencial 

de leucocitos, nWnero de plaquetas por ui, velocidad de eritro­

sedimentación (VES). Las técnicas utilizadas fueron las habi­

tuales para este tipo de estudias (35). 
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La muestra· co_aSuiada' ,de 12 ~· -fue dejada en reposo durante 2 

horas y poste.riOrm~nt·e :_ Ceri.tri.fu.gada a 5 ,ooo revoluciones por 

minuto -dUrante'-- 5:-~i~~-~~~. -. _El suero sobrenadan te .fue' colocado 
• < • ' • -:·.:_ -.; .. ·, ·;_:. 

en un tubo estéril---y -libre· de hierro. A este suero se le prac-

~icarcin -1~·~ _ ~i.g-Jie'rif~·s:-_:e-St.udÍ.os: hierro sérico, capacidad to-
·-- - ' . . '' 

tal· de fijaC:i"óri;·dei':hieZ.r~-- Por la trans.ferrina, indice de satu-

raci6n-c!e_:_-_1_~-~-_cran:s_.Ff!r_ri_na·:~_~;_determinaci6n de .folatos. Para la 
det~r~Í~~C'id~, ~-~:'.:.~i~~~~: :-~~ ~tiilzó la técnica de .Beale, -Bostrom 

y Tayl~·;~~,--~~-Ji:ii~-~~~::~pci~}L~f·i~-,- .. y __ -Monge--(36). Los- .fol. a tos en -
·sue~~'>f~~~J·~·-~·~·~~,~~~~~~~~~-.' ~~.r las té_CnicaS -nlicro~fól,ógi~as con-. 

LactobaCi~1uS·_. Cii.sSá,i:-~ ( 3 7 -~· . ,3.B)_: _;_:-. 
1-'. ,. __ ~- ;-:-:·.~;:;.~-;.:_:·~.~(_T;··;c:;,;;·_:~-~~.::'/-'..~:_:,-(:: ,_\';_--.:·_>-':" :_·:,. ._ -: 

. 'A cada';'.pit.Ci'erite.:!se·:1e;· practicó. estUdi~ -d-~ médual ósea por 

asp':l;d~iÓn~-.,~~/~-L~-'.:"Pii'~6-i6ri'~;·~-~é ·_he'cha:,'c:on <lrlest'e.sia local en región 
· . :' .. ::.;'·'\.'--'1;!.-:·>·-··-n-.L- ·_.:·· "\ ."·' · --. · . . 

esterna1· _.-~-· Los!frotis.~de1·:material obtenido f'ueron tei'lidos con . . .-.,. 
Wrigh-t.'.·p·az.a .. ~·e1.>estildiO'·CitOiiiOrio16gfco. Para el estudio de he-

mosid~rin-a'-: (de.pó.sÍto :d-e hierro) se u~6 .. 1a técnica de .ferrocia­

nuro de-, P~·i:osio.-'.(39), y las tácnicas de Ziehl-Neclssen y Fite 

Faraco.para la inVestigación de bacilos ácido-alcohol reqfsten­

tes (40). 

Los valores hematol6gicos considerados como 1101•ma1es en 

México (41) fueron los siguientes: 

Valle de México 

Hoir.bres: 

Hemoglobina 15.2 19 g. " Hernatocri to 45.5 56 " Mujeres: 

Hemoglobina 13.8 17.7 g " 
Hematocrito 42.9 49.1 " 
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Re~iones de menor altitud 

Hombres: 

Hemoglobina 14.4 16.6 g " Hemz.tocrito 42.9 49.1 " Mujeres: 

Hemoglobina 12.7 14.7 g " 

Hematocrito 37.9 43.3 " 
concentración media de hemoglogina = 31.2 35.9 g/100 m1 

glóbulos rojos. 

Leucocitos = 4,000 - 11 ,000/ul 

Linfocitos 20 55 " Monocitos * 2 10 " Eoson6filos = 5 " Basófilos o 2 " Neutrófilos adultos = 35 75 " 
Bandas = menos del 10% de los r.eutr6filos adultos. 

Reticulocitos = o.s 3.0 " 
Plaquetas 200,000 350,000 Ul 

Velocidad de sedimentación globular = 

Hombres: 

Mujeres: 

Hierro sérico 

o 
4 

60 

10 mr. 

15 mn 

100 ug / 100 mi 

Capacidad total de fijación del tierra por la 

transf'errina = 
Indice de saturación 

250 

20 

380 ug / 100 ml 

60 " 
Cuantificación Ce folatos en suero = 6 - 20 .. nanogramos/ml 
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Médula ósea'por aspiración= 

Abundancia celular: 50 60 % de células 

40 50 % de grasa 

Megacariocitos = 2 5 por campo seco débil 

Normoblastos = 15 30 " Blasto:i = o 3 " Neutr6.filos jóvenes = 20 40 " Neutr6Pilos adultos = 20 30 " Eosinó.filos 1 4 " Basóf'ilos = o 2 " Linfocitos = 6 
16 " 

Células plasmáticas = o 3 " Células reticularP.s = o 2 " Relación eritrocitos leucocitos = 1 2 a 5 % 

La hemosiderina se valoró: 

Aus~r.te + ++ +++ ++++ 

Se consideró que existía maduración megaloblástica 

cuando en el estudio de la médula ósea se observaron megalo­

blastos (norrr.oblastos con asincronismo nucleo-citoplasmático, 

cromatina nuclear dispersa que se teftia menos intensamente que 

los normoblastos noI·males), metamielocitos y bandas gigantes, 

neutr6.filos polisegmentados y megacaz·iocitos con el nd.cleo des­

garrado, y en la sangre se observó macrocitosis y neutrófilos 

polisegmentados. 
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IV RESULTADOS. 

El estudio se realizó en 26 pacientes, de los cuales 

17 tenían lepra lepromatosa, 4 1ep1·a tuberculoide y 5 pacien­

tes presentaban dimorga o 11 borderline 11 .. 

El 65% de los pacientes eran mujeres y el 35% eran hom-

bres. 

Estudio de sangre 

Se encontró anemia en el 61 .5% (16 pacientes) de los 

cuales 10 eran mujeres y 6 hombres. 

La anemia .f'ué más .frecuente en los hombres que. en las 

mujeres, ya que el 67% de los hombres y el 56% de las mujeres 

con lepra presentaban anemia. 

Los valores de hemoglobina y hematocri to en J:os 26 pa­

cientes .fueron: 

Media Promedio 

Hemoglobina 1 Jg " 12.Sg " Hematocrito 40 " 39.8 " 
Hombres 

Hemoglobina 139 " 12.9g " Hematocri to 40 " 40 " 
Muieres 

Hemoglobina 12.Sg " 12. 7g " 

Hematoc1•i to 39.5 % 39.6 " 
Los valores de hemoglobina y hematocrito Eueron semejan­

tes en hombres y mujeres. La variación de hemoglobi~a Eué de 



- 33 -

9.6 a 15.7g % y e1 hematocrito fué de 29 a .47 %. 

se obse~varon tres tipos de mor.fológicos de anemia: 

Macrocítica megaloblástica = 15.4 % 

Normocí ti ca normocrómica = 47.1 % 

Normocitica bipocr6inica = Ji.5 % 

No se encentro leucocitosis en ninguno de los casos es­

tudiados. 

El 3~8 % de los pacientes presentaron eosinofilia. 

La velocidad de eritrosedimentación se encontró elevada 

en el 96.2 % y varió de 12 a 52 mn en una hora, con una me­

dia de 30 y promedio de 31 mn en una hora. 

Estudio de médUla ósea. 

En la médula ósea se encontró reacción granulocitica en 

el 7.6 % de los casos y no existió reacción normoblástica. 

La eosinofilia mayor de 5 %, se observó en el 34.6 %. 
El ñwnento de las células plasmáticas se encontró en el 

7.6 % de los pacientes. 

Los leucocitos estuvieron aument'ados sólo en un caso 

(3.B %). 
Se observó maduración megaloblástica en el 15.4 % de 

los pacientes con lepra. 

Los depósitos de hierro en médula ósea (hemosiderina.l 

estaban normales o aumentados en el 92.4 % y ausentes en el 7.6 % 

Estudios en el suero • 

. En los estudios en el suero se observó que el 46 % te-
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nía hipoferremia. La capacidad total de fijaCión de1·hierro 

por la transferrina era no1·mal en el 46.2 %, disminuida en 

el 46.2 % y aumentada en el 7.6 %. Los niveles de ácido E6-

lico estuvieron por debajo de lo normal en el 23 % de los ca­

sos. 

Hallazgos en lerra lepromatosa 

Estudio en sangre. 

El 76 % de los pacientes presentaba anemia. La anemia 

Pué más frecuente en los hombres ya que la presentaba el 83 %, 

mientras que en las mujeres se encontraba en el 73 %. 

Los valores de hemoglobina y hematocrito en el 17 pacien-

tes con lepra lepromatosa fueron: 

~ Promedio 

Hemoglobina 12,39 % 12,4g " Hema tocri to 39,2 " 39,0 " 
Hombres: 

Hemoglobina , 2.4g " 12.6g " Hematocrito 39.4 " 39. 12 " 
Mujeres 

HP.rnoglobina 12.29 " 12.Jg % 

Hematocr:i to 39 " 39.2 " 
ta media y el promedio Ce los valores de hemoglobina y 

hematocrito fueron semejantes en t.ombres y en ~ujeres. 

tos valores de hemoglobina v~riaron de 9.6 a 15.?g ~ 

y el hematocrito de 29 ::i. 47 %. 
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La intensidad de la anemia Eué de leve a moderada. 

Desde el punto de vista morEo16gico se observaron tres 

tipos de anemia: 

Anemia normocitica normocrómica = 2.53 % 
Ane1nia normoc!tica hipocrómica • 24 % 

Anemia macrocitica normocrómica 23 % 

La concentración medla de hemoglobina globular varió en­

tre 29 y 33 gramos por 100 ml de glóbulos rojos, con una media 

de 32 y promedio de 31.69 %. 

No se observó ieucocitosis y se presentó eosinofilia en 

el. 5.8 %. La velocidad de eritrosedimentaci6n se encontró ele­

vada en todos los casos, con valores de 12 a 52 mn en una 

hora, con una media de 31 y promedio de 30.s mn. 

Se encontró reticulocitosis en 1 caso (reticulocitosis 

4.9 %) que corresponde a un 5.8 % de los casos con lepra lepro­

matosa. 

Estudio de médula ósea. 

se presentó i·eacción granu1acitica en el 11.6 % de los 

casos, eosinofilia en el 35 ~. aumento de c~lulas plasmáticas 

en el 11.6 % de los casos· y linfocitosis en el 5.8 %. 

se obs-erv6 maduración mega1obástica en el. 23 % de los pa­

cientes. De este porcentaje el 17 ~ eran mujeres y el 6 % 
eran hombres. Los depósitos de hierro en médula ósea (hemosi-

derina), estuvieron normales o aumentados en todos l.os casos. 

Con l.a tinción de Ziehl-Neelssen no se observaron bacilos 

áciCo-alcohol resistentes en los Eagocitos. Con la tinción de 
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Fite Faraco se encontraron bacilos ácido alcohol-resistente en 

P.l ~8 % de los casos. 

E~tudio en suero. 

Se encontró el hierro sérico disminuido en e1 64 % y no1·­

ma1 en el 36 ~. 

Lo~ valore.o; de hiP.rro variaron de 38 a 96 microgramos por 

100 m1. 

Con una media de 55 y un p1·omedio de 59 microgramos por 

100 ml. 

Todos lo~ pacientes con lepra lepromatosa y anemia mos­

traron el hierro sérico y la capacidad total de fijación de 

hierro por la transferrina disminuidos excepto dos casos que 

presentaban, uno el hierro sérico 1101·ma1 y la capacidad total 

de fijación del hierro por la transferrina dismir.uídos y otro 

el hierro sérico noz·mul y la capacidad total de fijación del. 

hierro por la transferrina normal. 

El índice de saturación se encontró en limites inferiores 

normales. L05 folatos se encontraron disminuidos en ·un 35 )!. 

El promedio fué de 6.6 nanograrnos, la media de 6.8 nanogramos, 

y los valores variaron de 4.2 a 10.3 nanogramos por mililitro. 

Hallaznos en lepra tuberculoid~ 

Estudios eri sariqre. 

se encontraron valores de hemoglob:.na, hematocri 1'0 y mor­

fo logia de glóbulos rojos normales en el 75 )!. 

Los valores de hemoglobir . .:i hematocri to en los pacientes 

con lepra tuberculoiCe fueron: 
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~.!.! Promedio 

Hemoglobina 14.Jg " 13.9g " 

Hematocrito 44 " 42.7 " 

Hombres: 

Hemoglobina 14.2g " 14.2g " Hematocrito 44 " 14 " 

Mujeres: 

Hemoglobina 14.Jg " 13g " 
Hematcicrito 44 " 42.7" 

Los valores de hemoglobina variaron de 12 a 14.Bg % y 

los de hematocrito de 37 a 45 %. 
Un paciente presentaba anemia de 12 gramos hematocrito 

de 30, el hierf'o sérico disminuido y la capacidad total de Ei­

jación del hierro par la transferrina aumentada y no presenta­

ba temosiderina en m~d~la ósea por lo que se clasificó como 

anemia por deficiencia de hierro. 

La concentración media de hemoglobina globular varió de 

31 a 33 con promedio de 32.5 y media de 32.Sg % por 100 ml. 

de glóbulos rojos. No se observó ieucocitosis y la cuenta dife­

rencial de los leucocitos era normal. 

La velocidad de eritrosedimentación se encontró elevada 

en el 75 % de los casos con un promedio de 23, media de 15 y 

los valores fluctuaron entre 30 y 38 mn en una hora. 

Estudio de médula ósea. 

La cuenta diferencial de la médual ósea fué normal en 

todos los pacientes. No existía reacción granulocítica y los 
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eo·sin6filos, linEocitos y células plasmáticas eran normales 

er. nWnero. 

No se obser'O'ó r.iaduración n:egaloblástica. 

Excepto en un caso que no presentaba hemosiderina en 

nédula ósea, los dep6sitos de hierro eran normales. 

Estudios en suei•o. 

El hierro sérico, la capacidad total de fijación de hie­

rro por la trans.Ferrina y el índice de saturación .fueron norma­

les excepto en un casO. 

Los valores de folato se encontraron disminuidos en el 

25 "·· 
El promedio fué de 7.3, la media de 7.4 y los valores 

fluctuaron entre 5.4 y 8.4 nanogramos por ml.. 

Hallazgos en lepra dimorfa 

Estudio en sangre •. 

En los pacientes con lepra dimorfa· se encentro anemia en 

40 %. La onemia se p1·esent6 cor. la misma .Frecuencia en hombres 

que er. mujeres. 

Los valores de hemoglobina y hematocri 1·0 en los 5 pa­

cientes fueron: 

~ Promedio 

Hemog1obina 13 .4g % 13. 2g % 

Hematocrito 43 " 41.2 % 

Hombres: 

Hemoglobina 13.49 "I 13.4g " 
Hematocrito 41.5" 41.5" 
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Mujeres: 

Hemoglobina 

Hematocrito 

13,Sg % 

43 " 

13,29" 

41.2 " 

Los tipos de anemia encontrados Eueron: un caso con 

c.nemja normoCítica normocrómica y un caso con anemia normocí­

tica hipocrómica. En un paciente no existían depósitos de 

hierro por lo que se consideró que la anemia era de tipo .ferro-

privo. 

de 31 

La concentración media de hemoglobina globular varió 

a 32 g. en 100 ml. de glóbulos rojos. 

Estudios de médula ósea. 

Los depósitos de hemosiderina en médula ósea eran norma­

les excepto en un c~so en que estaba ausente. 

Con la tinción de Ziehl-tleelsen y Fite Faraco no se en­

contraron bacilos ácido-alcohol resistente en médula ósea. 

En el estudio ci tomo:r.folóaico no se encor. traron al tel'aci,2_ 

nes en la maduración. 

En la cuenta di.fe1encial se e centró eosinofilia de 5 % 

o más, enel 60% de los casos. 

El ndmero de linfocitos y células plasmáticas .fué normal. 

Estudio en suero. 

En el 60 % de los casos el hierro sérico y la capacidad 

total de .fijación C.el hierro por la trans.ferrina .fueI·on nor­

males. 

El 20 % presentaba anemiá ferropriva con niveles de hie­

rro sérico bajo, capacidad total de .fijación de hierro por la 

transferrina aumentada e ír.dice de saturación bajo. 

Un 20 % mostraba hierro sérico y capacidad total de .fija~ 
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ci6n de hierro por la trans.ferrina bajos, e indice de satura:­

ci6n en límites in.feriares normales. 

Los .folatos en suero se encontraban disminuidos en el 

40 % de los casos. Con valores que .fluctuaron entre 5~3 y B.B 

nanogramos por ml. El'promedio fué de 6.8 y la media de 7.1 

nanogramos por ml. 
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V Cm!ENTARIOS 

La lepra o.frece muchas posibilidades de ir.vestigación en 

casi todas las rainas de la medicina. En el campo de la Hema­

tolog!a las posibilidades de investigación son numerosas ya 

que las alteracio~es hematológicas que se presentan son muy 

frecueñtes·y variadas. 

La anemia es un problema que se presenta en los pacientes 

con l.epra, con mucha .frecuencia (34). 

El 61.5 % de nuestros pacientes con lepra presentaban 

anemia que era leve o moderada, en la mayoría de los casos. 

Esta frecuencia se modi.e"icó segd.n el sexo y la varieddd de la 

lepra; as!, en la lepra lepromatosu la feC"~encia de anemia fué 

del 76 %, en la dimorfa del 40 % y en la lepra tuberculoide del 

25 %. En relación al sexo, .fue discretamente más frecuente en 

los hombres (67 %) ~ue en las mujeres (56 %). 
La etiología de la anemia en 1.os pacientes con lepra ha 

sido ampliamente discutida por numerosos investigadores que 

han dado diversas hipótesis, muchas veces opuestas entre si, 

para explicar su causa. 

La existencia de anemia macrocitica normocrómica, normo­

cítica no1·mocr6mica, normocítica hipocrórnica y en algunos caso~ 

anemia microcitica hipocrómica, ha cor.tribuido a la cor.Eusión 

en los estudios efectuados para dilucidar la etiología de la 

anemia en los pacientes con lepra. 

L.1s diferent4'!s hipótisis sobre la etiología de la anemia 

expuestas por los investigadores de este tema pueden resumirse 

en las siguientes: 
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1 - Por deficiencia de hierro: 

A - Disminución en la ingestión de hierro. 

B Agotamiento de los depósitos de hierro. 

2 - Por deficiencia de ácido fólico: 

A Awnento de los requerimientos por la utilización 

del ácido Eólico por el M. leprae. 

B - Disminución en la absorción intestinal. 

3 - secundarle?. al tratamiento sul.Fónico: 

A - Anemia hemolítica. 

B Bloqueo de la dihidrofolato-reductosa. 

4 - Por reemplazo del tejido hematopoyético normal por tejido 

lepromatoso. 

5 - Por la interferencia del Mycobacterim lep~ en la utili­

zación de los hematinicos por la médula ósea. 

6 - secundaria al padecimiento infeccioso crónico. 

Algunas de estas ohservaciones están basadas en estudios 

de laboratorio y otras son especulaciones que no tienen bases 

que permitan comprobar lo que afirman. 

Las causas de la anemi~ en los enfP.rmos de lepra son mul­

tiples y cada una de esta~ en forma única o combin2da con otros, 

produce anemia en estos pacientes. 

En nuestro estudio observarr.os que la anemia más frecuente, 

en los pacientes con lepra lepromatosa, fue la secundarja al 

proceso infeccioso crónico. Los hallrtzgos de anemia no::irocitica 

normocrórnica o r.or11acitica hipocrómica, el hierro sérico y la 

capacidad de fijación total de hierro por la transfe1·rjna dis-
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minuídos, el indié:e de saturación de ·1a<trans.ferrina en limi­

tes inferiores normaies~ as.1 c_omo la e~istencia de depósitos· 

de hierro aumentado o normaies en la médula ósea, son compa­

tibles con este tipo de anemia. Esta posibilidad es a.firmada 

por el hechO de que los pacientes con lepra lepromotasa que 

habían recibjdo tratamiento antileproso ininterrumpidamente 

por dos anos o más, tenian valores d~ hemoglobina y hematocri­

to mayores que los que tenían menos de 2 'aitos de recibir tra­

tamiento. 

Sólo 2 pacientes con lepra lepromatosa y anemia se sa­

lieron de este patrón: uno tenia el hierro 9érico normal y el 

otro la capaCidad de .fijación total de hierro por la transfe­

rrina dentro de limites normales, pero ambos tenían la hemosi­

derina en médula ósea normal. 

Otro dato interesante fué la relación entre la intesidad 

de la anemia y el aumento de la hemosiderina en médula ósea. 

A medida que la anemia se intensificaba, lo~ depósitos de hemo­

siderina eran mayara La existencia de depósitos de hierro nor·­

males o aumentados en el médula ósea descartó la deficiencia de 

hierro coJ110 causa de la anemia ya que, cuando ésta es por defi­

ciencia de hierro, aparece después de que los depósitos de hi!!_ 

rro se han agotado. 

El aumento de los depósitos de hierro o hemosiderina en 

la médula ósea es debido a. la hipoxia tisular que aumenta la 

absorción de hierro a nivel intestinal, aún en presencia de 

depósitos de hierro normales o aumentados. Esto se obserVa,~n 

general, en todos los pacientes infecciosos o inflamator~os 

crónicos como e~la lepra. cuando existe algunas de las alte-
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raciones antes citadas el hierro, derivado de la degradación de 

la hemoglobina por el sistema retículo endotelial, es reutili­

zado ~ás lentamer.te en la formación de la hemoglobina ya que 

la velocidad de la eritropoyesis esta disminuída, lo que con­

tribuye a aumentar los depósitos de hierro en médula ósea. 

La administración de hierro en estos pacientes es contraprodu­

cente ya que no se obtiene mejoría ee su anemia, sino que pue­

de faciljtar la aparición de hemosiderosis o hemocromatosis. 

En pacientes con lepra tuberculoide la causa de la anemia fué 

la deficiencia de hierro. Estos pacientes tenían el hierro sé 

rico disminuido, la capacidad de fijación total de hierro por 

la transferrina aumentada, el indice de saturación. de la tran.;! 

ferrina disminuido y en la m~dual ósea no existía hemosiderina. 

Tcdos estos datos permiten afirmar que estos pacientes 

sufrían de anemi~ ferropriva. 

En los pacientes co11 lepra dimorfc:\ o "borderline" algu­

nos tenían anemia por deficiencia de hierro y otros anemia se­

CWldaria a proceso infeccioso crónico. 

Algunos de los estudios efectuados en la India, que in­

vestigaron la causa de la anemia en cr;fermos de lepra, afi.rma­

ron que la causa más frecuente de la anemia era la def!ciF:'ncia 

de hierro ( 1 o, 13, 31). Ya que los datos obtenidos con los 

estudios del hierro sérico, l~ capacidad de fijación y el in-

dice de saturación afirrr.aban e!::ta posibilidad. Esta diferen-

cia con nuestros resultados, que muestran que lo~ pacientes 

con lepra lepromatosa no tienen deficiencia de hi~rro, podría 

deberse a la falta del estudio de hemosiderina en la médula 
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ósea, ya que en las anemias'por deficiencia de hierro y por 

padecimientos infecciosos crónicos las altereciones en e1 me­

tabolismo del hierro pueden ser a veces semejantes y es 1a 

presencia de hemosiderina en médula ósea la que va a decidir 

cual es 1a causa de 1a anemia: la hemosiderina es positiva 

en la ~ne~ja FOr padecimientos infecciosos o inflamtorios cró­

nicos y negativa en anemia por deficiencia de hierro. 

La deficiencia de folatos en los pacientes con lepra es 

otra de las causas de anemia. En nuestro estudio encontramos 

en ios aspir~dos de médula ósea la presencia de maduración me­

galoblástica en el 15.4 ~y valores bajos de folatos en el 23% 

de los pacientes estudiados. Todos los casos con maduración 

megablástica eran pacientes con lepra lepromatosa (el 23 % de 

los pacientes con lepra lepromatosa presentaban esta anomalía), 

mientras que los valores bajos de folatos fueron hallados en ~ 

e1 35 ~ de los pacientes con lepra leprornatosa, en el 40 % de 

los casos con lepr·a dimor.fa y en el 25 % de los pacientes con 

lepra tuberculoide. 

La maduración megaloblástica fue observada en los pa­

cientes con lepra le>prornatosa que tenían valores c!e hemoglobi­

na menores de 11.4 g., mientras que los pacientes con valore~ 

bajos de folatos mostraban hemoglobina hasta de 1~.5g %. 

se observó una .falta de coorrelación entre la presencia 

de maduraci6n r.iegaloblástica y los valores de. folatos, ya que 

deberían coexistir valore~ bajos de folatos con rr.aduración 

megaloblástica. 

Aunque todos los casos con maduración megaloblástica 
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tenian valores bajos de foltatos, otros pacientes p1~sentaban 

maduración normal y valores bajos de folatos. ·Ésta falta.·de -

coorre1aci6n y la tendencia de casi tedas lñS determinaciones 

de Eolatos a encontJtarse, cuenda e1•an normales,,- cerca· de los 

limites inferiores normales, podría ser explicada poI· la·in~ 

f1uencia de la medicación antileprosa que recibian'1os.pacie!!, 

tes, en las pruebas para determinar folatos ~n e1 suero. ·La 

técnica usada para medir folatos en el suero es de tiPo micro­

biológico y se usa tactobacillus cassei. 

En ausencia de sustancias que inhiban la proliferación 

bacteriana, la multiplicación del Lactobacillus cassei está. 

determinada por la concentración ·de folalos en el suero. A 

mayor cantic3ad de folatos mayor proliferación bacteriana. 

La DDS tiene efr.cto bacteriostático y es absorbido p1áctica­

mente en su totalidad por e1 tubo digestivo, y alcanza su má~ 

xin'J nivel plasmático 3 horas después de ingeric1o pero persis­

te en el plasma a ni veles detectables de 8 a 12 dias después. 

Cuando se da er. f0rma repetitiva, puede ser detectado en el 

plasma hasta 35 días después de suspendida su ad.mir.istración 

(42). Para la determinación de folatos en el suero con esta 

técnica microbiológica debe suspenderse el tratamiento con DDS 

for lo menos 45 días antes para que la prueba resulta fidedigna. 

Creo que esto exflica, en nuestro caso y en la mayo~ia de los 

trabajos publicados (43, 44), los bajos nivelr.is de folatos 

encontrado3 en e1 suero. 

La presencia de maduración rr.&galoblástica E:;>s ur.•.J prueba 

cierta de la deficiencia de folatos o de vitamina 012. En 
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. . . 
nuestro estudio- no se irrVestigó ·105 valores. de :vitamina B12 

por no_ contar con._ las p~SicÍ~i-d~d.~~'.téC~ÍCaS_ Para.·1~·eVar ~ 
cabo esta. prueba, la vitamiria B12 'no se- mÓdiPica· tari .freCÚe!!. 

temente como e1·ácido fóltco y en algunos·estudios efectuados 

sobre vitamina B12 en lepra, no· se encontraron modificacior1es 

importantes (14). 

Las causas de la deficiencia de folatos en los pacientes 

con lepra puede deberse a diferentes causas como son: 

A - El aumento de los requerimientos de .folatos. El My­

cobacterium leprae al utilizar folatos en su metabolismo, com­

pite en su utilización y se produce deficiencia de folatos en 

el organismo aunque la i"ngestion y absorción sean norir.ales. 

A favor de esta posibilidad está el hallazgo de maduración me­

galoblástic~ en pacientes que seguramente tenían el indice bac­

teriano eievado ya que presentaban bacilos ácido-alcohol resis­

tentes en la médula ósea. 

B - La disminución en 1a abasorción intestinal. Esta po­

sibilidad ha sido esgrimida por algunos investigadores como ca~ 

sa de la deficiencia de folatos, pero es difícil de aceptar ya 

que no existen estudios que prueben que esto:es· ciertQ. Además, 

debe recordarse, que el áCido f6lico se absorbe en yeyuno prin­

cipalmente, pero también a todo lo largo del intestino de1gado 

y deberían existir por lo tanto lesiones a todo lo largo del 

i~testino delgado que producirían disminución en la absorción 

del ácido fólico y un síndrome de mala absorción intestinal. 

Seran, en definitiva, los estudios de absorción intes­

tinal del ácido fólico, que deberán efectuarse, los que afir-
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men o descarten esta posibilidad. 

El tratamiento sulfónico puede producir anemia a través 

de 2 mecanismos como son la inhibición de la dehidrofolato­

reductasa y la producción de hemólisis (42). 

La DDS, al igual que otros sulfamfdicos, inhibe la 

dehidro.folato reductasa que es una enzima que transforma al 

ácido dihidrofólico (forma inactiva) en ácido tetrahidrofó­

lico (forma activa). Esta inhibición es más importante en el 

metabolismo microbiano pero también se produce en el paciente, 

y el ácido tetrahidrofólico es indispensable entre otras cosas, 

para la hematopoyesis. 

La DOS produce hemólisis por inhibición de enzima glucosa-

6-.fosfato-deshidrogensa y se observa principalmente en pacien­

tes con deficiencia de la enzima, hallazgo poco rr~cuente en 

México. La DOS puede producir hcrn6lisis cuando no existe defi­

ciencia de glucosa-6-I'osfato-deshidrogenasa, si la dosis que 

recibe e1 paciente es mayor de 200 a 300 mg. (42) diarios y 

la recibe por tiempo prolongado. En nuestros pacientes no en­

contramos coorrelación entre la dosis, el tiempo de admjnstra­

cidn de la DDS y la presencia de datos que indicaran hemdlisis 

como son 11 ictericia, en cuerpos de Heinz y reticu1ocitosis. 

Por lo contrario, observamos que los paciP.ntes que habían re­

cibido tratamiento por más de 2 ai'los con DDS tenían m;>~yo1•es 

niveles de hemoglobina y hematocrito que los que habían reci­

bido este trata.miento por períodos más cortos. Debe hacerse 

notar que los pacientes de este estudio recibieron dosis de DDS 

de 50 a 100 mg diarios y por períodos relativamente cortos, de 
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200 mg. diarios. 

EST~ 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

NO DEBE 
S!UlíOTECA 

En el estudio citomorfológico -de los aspirados de la 

médula ósea teñidos con hemotoxi1ina-eosina no encontramos mo­

dificaciones importantes en la frecuencia de los diferentes 

tipos de células que forman la médula ósea. Si la anemia fue­

ra causada por la sustitución del tejido hematopoyético por 

tejldo lepromatoso, como afirman algunos autores (33, 34), de­

beríamos encontrar modificaciones importantes en la composi­

ción celular de la médula ósea, con la presencia de histioci­

tos vacuo1ados con bacilos en su interior, células apitelioides, 

linfocitos, etc., y el cuadro en sangre periferica seria de 

anemia mielotisica. 

En los aspirados de médula ósea teñidos con Ziehl-Neelsen 

no observamos bacilos en los histiocitos de la médula óseo, pero 

estos mismos frotis teílidos con Pite Faraco mostraron bacilos 

ácido-alcohol resistentes en el interior de estas células. 

Algunos consideran que la bdsqueda de bacilos ácido- al­

cohol resistentes con esta técnica puede ser de utilidad en el 

diagnóstico de la lepra, dado el inicio clínico polifácetico 

que puede tener este padecimier.to y que en algunos casos se 

confunde con hemopatías malignas (45, 46). 

De los 17 casos estudiados con lepra lepromatosa el 56 % 
mostraron, con la técnica de Fite Faraco, bacilos ácido-alcohol 

resistentes en los histiocitos de la médula ósea. 

Rawyle (23) y tawrence (20) informaron que la tinción de 

Ziehl-Neelsen no era dtil en la tinción de los aspirados de la 

médula ósea porque no demostraban ia presencia del bacilo de 
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la lepra en los histiocitos ya qUe esta tinción decoloraba to­

talmente los bacilos. Esto no ocurrió cuando se usaba Fite 

Faraco o cuando la tinción de Ziehl-Ueelsen se e.fftctuaba en 

otros tejidos, aunque con esta áltima tinción , el nWnero de 

bacilos siempre fué menor. 

En este estudio encontramos bacilos ácido-alcollnl rE'sis­

tentes en el 56 % de los pacientes con lepra lepromatosa, pero 

no los observamos en los pacientes con lepra tubercu1oide y 

lepra dimor.fa. 

Es importante hacer notar que todos los pacientes con 

lepra lepromatosa, con 2 o más años de tratamiento, no presen­

taban bacilos ácido-alcohol resistentes en la médula. 
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VI CONCLUSIONES 

La anemia secundaria a padecimiento infeccioso crónico 

es 1a que se observó con mayor frecuencia en la lepra 

lepromatosa. 

2 Ninguno de los pacientes con lepra iepromatosa presentó 

oeficiencia de hierro. 

3 Los depósitos de hemosiderina en médula ósea fueron ma­

yores en los pacientes con lepra lepromatosa y con anemia 

más intensa. 

4 La maduración megaloblástica por deficiencia de ácido 

fólico fué un ractor importante en la aparición de la 

anemia en la lepra lepromatosa. 

5 La anemia por deficiencia de hierro fué la más frecuente 

en los pacientes con lepra tubercu1oide. 

6 La anemia por deficiencia de hierro y la secundaria a in­

fección crónica fueron las más frecuentes en la lepra 

dimorfa. 

7 Los estudios morfológicos de la sangre y del metabolismo 

del hierro son átiles para determinar la causa de la anemia 

pero en algunos casos es indispensable el estudio de la 

hemosiderina en médula ósea para decidir si la anemia es 

por deficiencia de hierro o por otra causa. 

8 La tinción de Fite Faraco es la que debe de usarse en 

médula ósea ya que la tinción de Ziehl-Neelsen no tifie 

los bacilos ácido-alcohol resistentes en los histiocitos 

de la médula. 
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9 Los baci1os ácido-alcohol resistentes .fueron observados 

en el 56 % de los estudios medulares realizados en pa­

cientes con lepra lepromatosa y no se observaron en 

lepra tuberculoide y dimorfa. 

10 - La anemia y la presencia de bacilos ácido-alcohol resis­

tentes en médula 6sea fueron más frecuentes en hombre que 

en mujeres. 

11 - Los pacientes con más de dos aftas de tratamiento y que 

sufrían de lepra lepromatosa no presentaron bacilos áci­

do-aicohol resistentes en médula ósea y los valores de 

hemoglobina y hematocrito eran mayores que los que tenían 

menos de dos ailos de tratami~nto. 

12 - Los pacientes con a.Demia megaloblástica tenían e1 ácido 

Eólico en suero disminuido pero, varios pacientes con el 

ácido Eólico disminuido en el suero presentaban madura­

ción normal de la médula ósea. 

13 - Debe investigarse 1a posible rcl~ción existente entre 

los va1ores bajos de ácido Eólico y la ingestión de oos. 

14 - No se observarón datos de hemólisis en pacientes sometidos 

a tratamiento con DDS aunque deben realizarse más estudios 

para aPirma o descartar esta posibilidad. 

15 - La anemia secundaria a tratamiento con DOS es debida, más 

probab1emente, a 1a inhibición de la dehidrofolato reduc­

tasa que a la hemólisis. 

16 - De acuerdo a este estudio, el tratamiento debe ser adapta­

do a l.os di.ferentes tipos de anemia que se preser.tan er. la 

lepra. 
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