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I INTRODUCCTION

La. 1epra es’ una enfermedad 1n£ecciosa crdnica que afecta

prlncipalmente la. p1e1 y los nervios pefif&ricos en: nuchos ca-

sos (1), Otros " autores (2) consideran'que 1a lepra afecta .

principalmente log nervios periféricos:y en forma secundaria '

la piel ¥y otros érganos.¢ De estos. 105 més Erecuentemente
1esionados son los ojos, la mucosa del tracto respiratorios

superior, los mﬁsculos. 1os huesos ¥ los testiculos.

Hasta la decada de los aflos cuarentz la lepra habia side
cosiderada, con algunas eXcepciones, como un padecimiento de
la piel incurable, muy contagioso y que se asociaba con lesio-
nes en 1los nervios periféricos, de diversa intensidad {(3).

La aparicién de las sulfonas como tratamiento aspecifico para
la lepra hizo que se abandonara el concepto pesimista de esta
enfermedad ¥ que numerosos investigadores se interesaran por
ella. Como consecuencia, a partir de esa Ffecha, se han publi-
cado gran numero de trabajos sobre la fisiopatoloyfia, las ma-
nifestaciones clinicas, las alteraciones inmunoldgicas, 1las
complicaciones, la terapeutica, etc. Egte interés persiste
hasta 12 fecha y hoy la lepra es una enfermedad que interesa a
los dermatdlogos ¥y a los especialistas de casi todas las ramas

de la medicina.

El sistema reticulo-endotelizl y €1 hematopoyético son de
los maas afectados en la lepra con la consecuente alteracidn de
la hematopoyesis y 1z aparicién de anemia (4, 5, 6, 7, B, 9).

De ahi el intereés en investigar las alteraciones hematolégicas



que presentan los paciente con lepra en México.

Antes de describir las alteraciones'héhatolégiéasfrgﬁi}LE“"
saremos algunos aspectos ds la fisiologia'yiEiSibpatolog;a.de_;.
la hematopoyesis para hacer mis comprensibles las alteraciocnes
observadas en la lepra. '

origen de las ¢é&lulas hematolédgicas.

Los elementos celulares que constituyen la sangre son les
eritrocitos, los leucocitos y las planquetas. Excepto por las
modificaciones producidas en algunas situaciones Fisioldgicas
(sexo, edad, embarazo, etc.), el nimero de estas célulzs en la
sangre es constante ya que existe un delicado equilibrio entre
su formacién y su destruccién, Cuando este equilibrio se rompe,
como ocurre per ejemplo en las hemorragias, la médula dsea au-
menta la velocidad de produccién de células y répidamente norma-
liza los valores hematoldgicos.

Las células de la sangre se originan del hemohistiotlasto
o célula reticular primitiva que es mesenquimatosa pluripoten-
cial y tiene la capacidad de producir otras células reticulares
primitivas o diferenciarse hacia las series eritrocitica, gra-

nulccitica y mega-cariocitica.

La produccién de las células hematoldgicas se inicia en
el saco vitelino en la tercera o cuarta serana de la vida in-
trauterina, En el gquinto mes el higado y el bazo adquieren
Funciones hematopoyéticas y son sustituvidos en esta funcidén por
la médula dsea on 21 séptimo mes de la vida intrauterina, En
el recién nacido la mé&dula ésea constituye el principal produc-

tor de las células hematoldgicas, A medida que el individuo



crece, la médula dsei productora de células hematoldgicas (mé-
dula dsea roja) es parcialmente sustituida por grasa (médula
6sea amarilla) que no produce células sanguineas pero que, en

algunas condiciones patolégicas, puede recuperar su furcién.

Las causas de la diferenciacidén de las células reticuta-
res primitivas se desconocen, pero parece que intervienen sus-
tancias tales como la eritropoyetina. las catecclaminas, la
hormona de crecimiento, 1a hormona tiroidea, los esteroides,
etc,

La eritropoyetina es una hormona producida por el apara-
to yuxtaglomeruiar del rifién, el hipotdlamo, el cuerpo caroti-
deo y los alvéolos pulmonares, La produccién de eritropoyetina
estd determinada por la hipoxia tisular, Al aparecer ésta,
aumenta la liberacidn de eritropoyetina, que estimula las célu-
las reticulares primitivas paradie inicien su diferenciacidn

hacia los eritrocitos.

En la sangre periférica se distinguen tres tipos de leu-
cocitos: 1los granwulocitos {neutrdfilos, eosindfilos, basdfi-
los), los monocitos y los linfocitos. A pesar de su origen co-
min 108 mecanismos que regulan cada uno de los tipos de leuco-
citos son independientes. Todavia no se conoc=n los mecanismos

especificos que intervienen en la produccién de los leucocitos.

Los granulocitos tienen una vida media de siete horas y
sor. 1os mis numerosos en la circulacidn sanguinea. ‘“ienen las
propiedades de los macréfagos (Fagocitosis), reacciona a cier-
tos estimulos quimicos (quimiotaxis) y sus granulaciones cito-

Plasmiticas son ricas en enzimas liticas. 8Son las células
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sangre periférica se encuentran, normalmente 1a5 formas en ban-

das y los segmentos o polimorfonucleares..'

Los linfocitos de la sangre circulante est_ onstltuidos

por tres grupos: los linfocitos T, los 1in£ocitos B y 1os 11n—
focitos "Null"., Caracteristicamente los’ 1in£qcitqs Tﬂforman
rogsetas cuando se ponen en contacto con 1os giﬁbulos rojos de
carnero mientras que los linfocitos B no lo hacen, El1 80X de
los linfocitos circulantes son T y del 12 al 15% son linfocites
B, Bl resto son linfocitos "Null" (no T no B)}. Los linfocitos
T migran de la médula 6sea al timo por la circulacidén (protimo—
citos), donde adquieren sus caracteres antigénicos de super-
Picie.

Del timo pasan a la circulacidn y a los érgancs linfoideos
{ganglios linf&ticos, bazo, médula dsea) donde se Fijan. Los
linfocitos B también migran de la médula ésea a los 6rganos lin-
fiticos donde ocupan los centros germinativos y producen las
inmuneglobulinas.

Loz eosinéfilos y los baséfilos tienen miltiples furciones,
algunas no bien conocidas. 5us granulos son ricos en histamina

y serotonina y se cree que participan en procesos inmunclégicos.

Los monocitos son las células mis grandes de la sangre pe-

riférica y su pricipal funcién es la fagocitosis.

Las planguetas son fragmentos de 1os megacariocitos; tie-
nen gran actividad energética y sus funciornes fundamentales son
e) transporte de diversas sustancias (cerotonirz, Fibrindgero,

factores plaquetarios), la adhesividad y la agreqgacion, fuscicnes
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‘que son Fundamentales en 1a_hemostasis'p6qque‘inician'iaffor;
" macién del trombo. L - LT

Metabolismo del hierro.

El hierro es un metal esencial para la vida'ya:qﬁg;ihter_'
viene en el transporte de oxigeno y en gran nimero-de reaccio-
nes de oxidoreduccién. ' ' '

Para satisfacer las necesidades de hierro el cuerpo debe
absorver pequefias cantidades a través de la mucosa intestinal.

En los nifios 10s requerimientos diarios son de 0.5 mili-
gramos; en los adultos y en las mujeres postmenopdusicas los
requerimientos diarios son de aproximadamente un miligramo,
cantidad que aumenta a dos miligramos en las mujeres en edad

Fértil y A tres miligramos 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-
paracidén., Asl, los alimentos ricos en hemoglobina y mioglobina
proporcionan una forma de hierro (Mierro M) que se absorbe mis

facilmente que las formas irorginicas de hierro (hierro no M).

Los alimentos preparadbs en utensilios de hierro aportan
m&s hierro que los preparados en utensilios de otro materiales,
La cantidad de hierrc 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 estd determinado por
la absorcidén intestinal y las pérdidas de hierro que se producen

por la descamacidn de la piel, del aparato digestivo y urinario,
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" siguen el yeyuno y el resto del intestinc.

la menstruaczdn. etc._

El hlerro se absorbe principalmente en_el duodeno y 1e

tinal del hierro esta influenciada por diversos factores como
son las secreciones gastr01ntestina1es, del péncreas V'3 del hi-
gado, el contenido de hierro de la’ mucosa_intestinal. la in-
gestion de alimentos reductores y de-élcdhoi. 1a hipoxia, la
existencia de anemia, el aumento o disminucién de los depési-~
tos de hierro, la velocidad de la eritropoyesis, ete,

Las perdidas del hierro son relativamente Fijas por lo
que el organismo utiliza_los mecanismos que influyen en la ab-
sorcidén del hierro para regular la cantidad del hierro deposi-
tado en el cuerpo. Cada uno de los mecanismos que regulan la
absorcién del hierro tienen un papel limitado y es la relacién
entre estos lo que regula finamente la cantidad de hierro que

ingresa,

El papel exacto de las secreciones gastrointestinales en
la absorcién del hierro es desconocido, El1 Acido clorhidrico
estabiliza el hierro e impide su precipitacién en sales inso-
lubles. La gastrina, proteina producida por el estdémago, se
combina con el hierro e impide su absorcién. En algunos pade-
cimientos pancredticos y hepidticos 1la absorcidn de hierro au-

menta,

En la mucosa intestinal existen mecanismos para que las
células atrapen el hierrc y no lo dejen penetrar a la circula-
cidn cuando existen depésitos aumentados de hierro, ¢ lo dejen

pasar casi directamente cuande los depdsitos estin disminuidos.

La absorc16n intes-_3;f
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La ingestion de alimentos reductores aumenta la absorcién
de hierro; entre estos se escuentran el 4cido ascérbice, 1los
aminodcidos y algunos azicares. Por lo contrario, ios carbo-
natos, 1os fitatos, los oxalatos y los trisilicatos de magnesio

{(antiicidos) disminuyen su absorcidn.

Cuando las demandas de hierro estdn aumentadas, por la
disminucién de los depésitos de hierro, como ocurre durante el
crecimiento, la menstruacidén, el embarazo, las pérdidas de san-
gre, etc., la absorcidén de hierro aumenta de 10 a 20% por arriba

de las cifras normales,

Cuando los depdsitos de hierro estdn aumentados, la absor-

cibén del hierro disminuye importantemente.

Cuando emiste hipoxia 1a oxigenacién tisular disminuye, lo
que produce aumento en la absorcidn del hierro, atn en presencia
de depbsites de hierro normales o aumentados. BEsto €s 1o que
ocurre en procesos inflamatorios o infecciosos crdnicos como la
lepra, la tuterculosis y en diversos tipos de anemias como la
anemia hemolitica, la anemia apléstica, la anemia megalobléis-

tica, etc,

La mayor parte del hierro existente en el cuerpo se en-
cuentra en los glébulos rojos donde forma el corplejo hierro-
porfirina de la hemoglobina, y en pequeflas cantidades que for-

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

El exceso de hierro existente en el cuerpo es despositado
en forma de ferritina y hemosiderina en las células mononuclea-
res y fagociticas del barzo, higado y médula Ssea, en el parén-

quima hepitico y otros érganos,



El intercambic de hierro entre estos compartimentos y el
transporte de hierro del plasma y de los depdsitos hacia 1los
normablastos (cédulas de la médula ésea precursora de los ylé-

bulos rojos) es efectuado por 1la transferrina,

El hierro que es absorbido por la mucosa intestinal pasa
a formar parte de un sistema cerrado ya que el metabolismo del
hierro se caracteriza por la conservacidn de este elemento,
Asi, el hierro que se libera cuando se desgrada la hemoglobina,

es reutilizado en la formacidén de nueva hemoglobina.

Las infecciones crénicas y los procesos inflamatorios cré-
nicos pueden interferir con la liberacién del hierro de los de-

pésitos ¥ en su utilizacidn.

Estudios de laboratorio de metabolismo del hierro,

Existen diversos estudios de laboratorio para valorar el
metabolismo del hierro, E1l estudio de los depdsitos de hierro
en médula dsea se hace con la tincidén del azul de Prusia, hechos
en los frotis del aspirado de la médula dsea. Este estudio es
muy Util para determinar si la anemia es de tipo Fferroprivo o
de otro origen. En la deficiencia de hierro, los depdsitos de

hierro (hemosiderina) desaparecen tempranamente.

La determinacién del hierro sérico y de la capacidad de
Fijacidén total del hierro por la transferrina (CFT) son de gran
utilidad en el estudic del metabolismo del hierro ya gque apor-
tan informacidn critica en el diagnéstico difercrcial de algunas

alteraciones como son la deficiencia y la sobteecarga de hierro,



La relacién entre el hlerro sérico v 1a capacidad de fijacién j:
tptal de1 h:.erro por 1a transferrina nos informa de1 porcentaje
de saturacidn de la. transferrina por el hierro Sérlco, que es
un. buen 1ndicativo de la cantidad de hierro que ‘se encuentra

en los normoblastos.

La capacidad total de fijacién del hierrc por la trans-
ferrina es una medida de la transferrina circulante y esté
constituida por la transferrina libre y la transferrina unida
a)l hierro sérico.

Normalmente una tercera parte de la transferrina asté
unida al hierroc sérico y.dos terceras partes estidn libres, La
transferrina libre se llama capacidad libre de Fijacién de la
transferrina {(CLF).

El hierrc sérico se encuentra disminuido en la anemia por
deficiencia de hierro, en padecimientos infecciosos o inflama-

torios crénicos y en las enfermedades neoplésicas.

El Indice de saturacién que normalmente es de un 20 a 60%
se encuentra casi siempre por debajo del 10% en la deficiencia
de hierro, mientras que en los padecimientos infecciosos o in-
Flamatorios crénicos y en los neoplésicos, se cncuentra en va-

lores normales bajos {cerca del 26%).

La ferritina sérica es un parimetro idtil en el metabolis-
mo del hierro., Los valores bajos indican deficiencia del hie-
rro y pueden ser tan fidedignos como el estudio de los depdsitos
de hierro en médula 6sea (hemosiderina). 6in embargo, en pa-
cientes con lesiones tisulares extensas, comoc los que se& pre-

sentan en padecimientos infecciosos e inflamatorios crénicos,
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en padecimientos neoplésicos y en enfermedades hapiAticas, los
niveks de ferritina pueden elevarse en ausencia de sobrecarga
de hierro o ser normales en pacientes con deficiencia ¢e hie-

I'IrQ.

Metabolismo del Acido Félico.

El 4cido Félico (Acido Ptervilmonoglutdmico) forma parte
de una familia de compuestos llamados folatos (Pteroilglutamatos)
La familia de los folatos setd formada por derivados del 4dcido
tetrahidrofdlico que transportan moléculas de un carbono,

Los folatos se encuentran ampliamente distribuidos en 1la
naturaleza. Las hojas verdes son ricas en folatos y son posi-
blemente el sitio donde se sintetizan, Se encueatra en canti-
dades importantes en espdrragos, espimnacas, lechuga, plétanos
0 bananos y melones y en alimentos de origen animal como son -

higade, rifiones y yema de huevo,

Los folatos son sintetizados por muchas bacterias. Las
sul fonamidas lesionan las bacterias ya que interfieren en forma
competitiva en la incorporacidn del &cido paramincobenzoico en
el Acido pteroico, un intermediarioc 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 requerimientes diarios son de 50 mg. 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 vitémina de B12. S5i la die-
ta suministra menos de 50 mg. diarios en pocos meses aparece
anemia megzlobléstica. Los requerimientos de folato se en-
cuentran aumentados en anemias hemoliticas, leucemias y otras
enfermedades neopldsicas, en el crecimiento, el embarazo y la

lactangia.,

La ingestidn de 4dcido félico es deficiente en muchos
paises del mundo y como las reservas de folatos en el cuerpo
son limitadas, la deficiencia de Acido félice zparece répida-
mente cuando existe disminucidin en la ingestién o aumento en

los requerimientos.

Las causas mis frecuentes de la deficiencia de 4cido fé-
iico son la ingestion deficiente, mala absorcidén intestinal
{sprue tropical y no tropical), la ingestién de medicamentos
(@ifenitoina, barbituricos, etenol), aumento de 1los requeri-
mientos (embarazo, infancia, neoplasias), aumento de la hema-
topoyesis {anemia hemolftica), padecimientos exfoliatives de
la piel y alteraciones en ¢l metabolismo, (inhibidores de 1la
dihidrofolato-reductasa como el methotrexate, pirimetamina,

triamteren sulfamidica, etc.).

Las Funciones metabdlicas del Acido tetrahidrofdélico
(forma activa) son las aceptar o donar unidades de un carbono.
Los sistemas metabdlicos que requieren &4cido £6lico gon: sise
tema serina-glitcira sintesis de timidilato, catabolismo de his-

tidina, sintesis de meticnina, sintesis de purinas.

En los humanos las manifestaciones clinicas m&s impor-

tantes son debidas a la deficiencia en 1as sintesis de timidi-
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latos, sustancia esencial en la formacidén del DNA. La limita-
cidn en la sintesis dé timidilatos produce maduracidn megalo~
bléstica de la médula ésea. Los folatos se encuentran en todos
los tejidos del organismo, inclusive en los glébulos rojos,
leucocitos y en el suero, El higado contiene 0,7 mg. de fola-

tos por gramo,

Los hallazgos clinicos de la deficiencia de Acido £6lico
inciuyen alteraciones inespecificas como anemia megalobldstica,
' glositis, alteraciones apiteliales, elevacién de 1z deshidroge-
nasa ldctica. Estas alteraciones se observan también en la de-
ficiencia de vitamina 312?

Los hallazgos que permiten hacer el diagndstico de defi-
clencia de 4cido Félico son:
T.- Disminucién de la cantidad rormal de folatos en el suero.
2.~ Disminucidn de los niveles de folatos en los glébulos rojos.
3.~ Aumento de la excreeidn urinaria de FIGlu, despuéds de la
administracién de una carga de histidira.
4.~ Desaparicidén anormalmente ripida del suero de una carga
de dcide FSlico administrada por via intravenrosa.
S.- Disminucién de la excrecién urinaria de 4cido félico mar-

cado con radicactividad.

Estudios de laboratorioc del Acido félico,

EX diagndstico de latoratorio de la deficiencia del 4ci-
do félico se hace habitualmente con la determinacién de fola-
tos en suero. Pera esto se utiliza la téncia micdrobioldgica

én la que se emplea Lactobacillus cassei. Este es el mejor
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método para establecer el diagndstico definitivo de 1a defi-
ciencia de &cido Félico, ya que es'bastanterpréciso; aunqgue
puede ser modificado por otros agentes-microbioldgicos,

Cuando existe deficiencia de vitamina B12, el 4cido £6-
lico se eleva en el suero. Cuando hay deficiencia de vitamina
B12 y Acido félico, los valores de Acido Félico pueden ser
normales y caen, rapidamente, cuando se agministra vitamina

B12 al paciente.

El estudio de 1a mé&dula 6zsea por aspiracidn es un exce-
lente método para el diagnéstico de la anemia megaloblistica
por deficiencia de 4cido félico o vitamina B12, y deben utilizap
se otros métodos ademds de la médula ésea para establecer esta
diferencia (folatos en suerc, folatos en gidbulos rojos, FIGlu

en orina, etc,.).

Los hallazgos que sugieren deficiencia de &cide f6lico
pero que no scon diagnésticos en un paciente con anemia megalo-
blastica son:; ausencia de alteraciones neuroldégicas, 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 4cido
Fé1ico de 1a deficiencia de vitamina B12. Las manifestacio-
nes clinicas son pricticamente indistinguibles exceptc por las
manifestaciones neuroldgicas que séleo se presentan en la defi-
ciencia de vitamina B12 y en otras deficiencias del grupo B

pero que no se presentan en la deficiencia de 4cido félico.
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Metabolismo de la vitamina B12,

La dieta normal suministra al crgaqismo una cantldad su--
Ficiente de vitamina B12 que 11ena en‘exceso los requerimlentos;
de ésta, 10 que no ccurre en 1os vegetarianos y en los niﬂos.fr“
alimentados con leche materna o de otzo tzpo. Pbr 10 tanto 1a
deficiencia de vitamina B12 sélo se observa en los grupos an-
teriormente citzdos y en los 1ndividuos que tienen trastornos _
en la absorcién intestinal de vitamina B12. La absorcién de -
vitamina B12 (factor extrinseco) depende del factor 1ntr1n—
geco, una proteina producida por el estémago;.la que sé une
para ser absorbida por el fleon terminal. Las causas de la
mala absorcidén de la vitamina B12 son variadas; entre estas
tenemos la produccidén inadecuada del Factor intrinseco {anemia
perniciosa, gastrectomia, gastritis atrdéfica, ausenciz congé-
nita del factor intrinsecc) alteraciones en el 1leon terminal
(Sprue tropical y no tropical, eniervitis regional, reseccidn
intestinal, padecimientos necplésicos y'granulomatosos. etc.),
competencia en la absorcién de vitamina B12 como 1a que se ab-
serva en algunas parasitosis, el sindrome del asa ciega, 1a
ingestién de algunos medicamentos como son el 4cido paraamino-

salisf{lico, la colchicina, la neonicina, etc.

La vitamina B12 es sintetizada por algunos microorganis-
mos. Los mamiferos dependen de la sintesis bacteriana para
llenar alguno de sus requerimientos., En la dieta humana los
alimentos que contienen vitamina B12 son esencizlmente de ori-
gen aninal como el kigado, el pescado, la carne, 10s huevos y

la leche. L2 vitamina B12 no se encuentra en los a2limentos
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de origen vegetal; los requerimientos diarios son de 0.6 a
2.1 microgramos. La dieta normal apnrta alrededor de 15 mi-
crogramos diarios. El1 contenido total en el cuerpo es de 200
a 5000 microgramos de los cuales 1000 microgrames se encuen-—
tran en el higado. $Si se administra una dieta sin vitamina -

P12 1a deficiencia apareceri varios afios mis tarde,

En los humancs hay dos Formas metabdlicamente activas de
vitamina B12: 1la adenosilcobamina y la metilcobamina. La -
adencsilcobamina es necesaria para la conversidn de metil ma-
lonil COaA a Succinil Co A. S5u ausencia produce aumento de
adenosil Co A y de sus precursores, Como consecuencia se in-
corporan a los lipidos neuronales 4cidos grasos no fisiolégi-
cos que contienen un numerc de carbonos impares. Estas altera-
ciones bioquimicas provocan las anormalidades neurgnales que se
observan como complicacidén de 1a deficiencia de la vitamina B12.
La metilcobamina es esencizl para la conversién de hemocisteina.
Cuando esta conversién no se produce, el metabolismo de los fo-
latos se interrumpe y se produce una disminucién en la sintesis
de DA y maduracién megaloblistica. Esto explica el hecho de
que los depdsitos de folates se encuentran disminuidos cuando
existe deficiencia de vitamina B12 con una desproporcionada re-
duccién de los Ffolatos conjugades y aumento de los no conjuga-
dos, a pesar de que existen niveles elevados de folatos en sue-
ro. Las alteraciones neurolégicas que se observan en la anemia
megalobl&stica por deficiencia de vitamina B12 se produce por
desmielinizacién, degeneracién axcnal y muerte celular. Los si-
tios lesionados incluyen nervios periféricos, médula espinal y

las columnas laterales y fosteriores de la médula espinal y
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el cerebro. Los signos y sintomas incluyen parestesias en lés
extremidades (sitomas m&s tempranos), debilidad, ataxia, mala
coordinacién de los dedos, alteraciones en el control de los
esfinteres, Los signos de Romberg y Babinski pueden estar
aumentados o disminuidos y la sensibilidad a la posicién puede
estar alterada, as{ como las funciones mentales (irritabilidad,

demencia, etc.).

El diagnéstico de la anemia megaloblastica.

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 sangre son anisocitosis, poiquilecitosis, punteado basé-
filo y ocasionalmente, presencia de normablastos. En la serie

neutréfila se observa hipersegmentacién nuclear.

El estudio de la médula ésea es de gran ayuda para el
diagnéstico de la anemia megaloblistica. La médula dsea se
observa hipercelular, con dismirucidén de la relacidén mieloide-
eritroide, y aumento de los depésitos de hierro. Las células
precursoras de los glébulos rojos son anormalmente grande y el
nicleo se cbserva menos maduro de lo normal {asincronismo mi-
cleo-citoplasma)., La cromatirna se observa mis dispersa, se ti-
file menos intensamente. Se observan metamielocitos y bandas
gigantes y neutréfilos polisegmentados, Los megacariocitos -

estan disminuidos y muestran alteraciones en su mofologla.

También kay alteraciones en el metabolismo del hierro

por la existencia de la eritropoyesis ineéficaz, con aumento
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del "turnover" del hierro pero con disminucién de la incorpo-
racién de éste a los gldbulos rojos circulantes.

Pzra l1a determinacién de vitamina B12 en el suerg se
usan técnicas microbioldgica o radicisotdpicas. Las téenicas
radioisotépicas son menos complicadas que las microbioldgicas.
Los valores normales de vitamina B12 en suero son de 200 a 900
picogramos por mililitro. Leos valores menores de 100 picogra-

mos hacen, sin duda, el diagndstico de anemia megaloblistica,

Los valores normales de Acido Félico en suero son de 6
a 20 nanogramos por mililitre. Los valores menores de 4 nano-
gramos indican, sin duda, deficiencia de 4&cido Félico.

Debe tenerse en mente que 1os microorganismos usados para
la determinacidn de folatos pueden ser afectados por los anti-

microbianos que recibe el paciente,.

La anemia en los procescs infecciosos o inflamatoios crdénicos.

Se presenta en pacientes con procesos infecciosos o in-
Fflamatorios generalizados que duran mis de us mes. Esta anemia
es de leve a mediana intesidad y depende de la severidad y du-
racién: del padecimiento. Habitualmente la aremia €s de tipo
normocitico normocrdmico pero puede ser normocitica hipocrémi-
ca ¢ microcitica hipocrémica. Este tipo de anemia no puede
distinguirse de la anemia por deficiencia de hierro con sola-
mente la bicmetriz hem&tica. En los pacientes con procesecs
infecciosos o inflamatorics crénicos el rierro sérico dismi-
nuye, a veces intensamente, asi como la capacidad de fijacién

total de hierrc por la transferrina (CFT) y la capacicdad de
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fijacién del hierro qu la transferriﬁé.libie'(CFL).' En los
pacientes con deficiencia de Hier:é,.el hierro sérico estd
disminuide pero la capacidad de fijécidn’tofal del hierro por
la transferrina y la capacidad de fijacién de hierro por 1la
trasferrina 1ibre estd aumzntada. Sin embargo puede existir
sobreposicién de resultados entre individuos normales, con
deficiencia de hierro y con padecimientos inflamatorios cré-

nicos,

La relacién del hierro sérico con la capacidad total de
Fijacién del hierro por la transferrina (CFT), multiplicado
por 100 nos da el Indice de saturacidén de la transferrina, que
es de gran utilidad, En la deficiencia de hierro es meror de
18% vy puede ser menor de 5%, mientras que en los procesos in-
Fecciosos crénicos es habitualmente mayor del 20X {(normal),
aunque en algunos puede encontrarse elindice de saturacién -

disminuido (valores normales 20 a 60%).

Asi la medida del hierro sérico, de la capacidad de Fi-
Jjacién total del hierro por la transferrina y ei indice de
saturacién pueden, en algunas ocasicnes, ser confusas en el
estudio de pacientes con anemia producida por padecimientos
inflamatorios crénicos. Este problema puede ser resuelto en
Forma mids realista con la tincidn de 1a hemosiderina de 1la
médula ésea con azul de Prusia, ya que ésta ee encuentra au-
scnte en la anemia por deficlencia de hierro y es normal o
aumentada en la anemia secundaria amdecimientos infecciosos
o inflamatorios crénicos. La médula ésea en los padecimien-
tos infecciosos se observa cor maduracién eritroide, el hierro

de los precursores de los gldbulos rojos estid disminuide pero
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la hemosiderina estd aumentada. En la sangre periférica la
cuenta de reticulocites es normal (3%). Puede existir acor-
tamiento de la sobrevida de los glébulos rojos producida por
mecanismos extraglobulares, posiblemente por hiperplasia del

gsistema fagocitico mononuclear, pero no hay datos importantes

de hemélisis.
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II REVISION DE LA BIBLIOGRAFIA.

Lewis y cols. {10}, de Africa Occidental escudiaron én ‘:n—
1964 las alteraciones hematoldgicas que presentaban 7é pa- '
cientes con lepra lepromatosa y 22 pacientes con lepra tubef-
culoide. Encontraron que los pacientes anémicos tenias el
hierro sérico disminuido y la capacidad de Fijacién total de
hierrc por la transferrina normal. Atribuyeron la anemia a
deficiencia de hierro y consideraron gue el dapsone a dosis
mayores de 600 mg. por semana producia anemia moderada, 1la
que no se presentaba si la dosis era menor de 400 mg. por se-

mana.

Terencio de las Aguas (11), en 1973, consideré que 1la
aremia de la lepra era producida por el proceso infeccioso y
el tratamiento sulfénico y que ésta era de tipo hipoerdnico,

pero no aportd datos en los cuales baso su hipétesis,

Skwe y cols. en 1976 (12) en la India, estudiaron 96
paciertes con lepra, El 60% tenfia el hierro sérico disminui
dc (mercs de 50 mg.) y la capacidad de fijacién total de hie-
rro por la transferrina era rormal. No encontraron diferercias
entre los que recibieron y rc recibieron dapsone. Efectuaron
médual ésea a 7 pacientes con lepra lepromatosa y que presen-
taban el hierro sérico y la capacidad de fijecién total por 12
transferrina normales y encontraron que los depdsitos de hie-
rro eran normales, La administracién de hierro farenteral a
dosis de 100 mg. diarios durante 10 dias no mejoraron las ci-

fras de hemoglobina y hematocrito por lo que afirmaron gue la
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anemia no era debida a la deficiencia de nierro,

Pharadwaj en 1978 en 1a India {13}, efeétﬁd'uﬁa inves—
tigacidn en 45 pacientes con lepra de 10s cuales 15_tén1an
lepra lepromatosa, 15 reaccién leprosa y 15 presentaban lepra
tubercuvloide. Er los pacientes con 1épra lepromatosa el hie-
rro sérico, la capacidad de fijacidén total del hierro por 1la
transferrina y el indice de saturacién se encentraban dismi-
nuidos; estos valores eran ain mds bajos en los pacientes
con reaccién leprosa, mientras que en los que tenian lepra tu-
berculoide estaban dentro de limites normales. La hipoferre-
mia mis intensa se obsegvé en pacientes con mégs de 10 aflos de
evolucidén del padecimiento. Del total de los pacientes, el
40% recibia 50 mg, o més, diariamente de DDS y el 70% no re-
cibfa tratamiento. HNo se encontro diferencia en el hierro sé-
rico, capacidad de Ffijacién total de hierro por la transferrina
y el {ndice de saturacién entre los que reciblan y ne recibtian
tratariento., Los autores atribuyeron la anemia a deficiencia
en 1a ingestién y en los depésitos de hierrc (anemia Ferropri-
va) o a incapacidad de la médula &sea para utilizar los depé-
sitos de hierro de los tejidos.

Karat y Rao (14) en 1la India en 1977, en un estudio com-
parativo que Licieron en individuos normales y en pacientes con
lepra observaron que la hemoglotira y el hematocrito eran meno-
res en los individvos con lepra lepromstosa que en la poblia-
cién sapa, mientras que los pacientes con lepra tuberculoide,
dimorfa e indeterminada tenian velcres kematoldgicos semejan-
tes a la poblacidn normal. El1 hierro sérico fué més bajc en

1los pacientes con lepra lepromatosa que en las otras variedades
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de lepra, IaSIQue:prcééntaban también valores de hierc por
debéjo de 10 ‘normsl. .Les valofes de folatos y vitamina B12
fuercn mencres en 1a Foblacién de pacientes con lepra lepro-
_matosa queen la poblacién sana. Mo hube difererncia en los
nive¥s de folatos entre los pacientes con lepra lepromatosa
¥ lepra tuterculeide, El 17% de los pacientes presentaba
maduracién megaloblistica, y esta fué mis Frecuente en 1los pa-
cientes con lepra tubereguleoide y dimorfe que cr. los pacientes
con lepra intederminada. En sangre erncontraron eosinofilia
del mas del 5% en el 17.5% de los pacientes y fué més frecuen
te en el grupo dimorfo. En el estudio citomorfoldgico de la
médula 6sez el 17% tenia 3% o mas de células plasmaiticas y no
hubo variantes entre las diferentes variedades de lepra. El
16.6% de los pacientes con lepra lepromatosa el 5.6% con lepra
tuberculoide mostraban bacilos &cido-alcokol resistente {(BAAR).
Los autores consideraron que este hallazgo en la lepra tuber-
culoide era muy importante ya que indicaba que en este tipo de
lepra existia mayor diseminaciér de los bacilos de lo que se
habia crefdo, Este hallazgo de BAAR en el aspirado de médula
ésea cde pacientes con lepra tuterculcide, no concuerda con
1os informes de diversos autores {6, 15, 16, 17) due no encon-
trayon BAAR en estudios efectuados en el aspirado de médual dsea
en este tipo de lepra.

Xoranne y Singh (18) estudiaron 24 pacierites con lepra tu-
herculoide ‘gqune ro habfan recibido tratamiento, a quienes se 1le
practicé médula ésea por aspiracién y tincidn con ZiehlZlMeelsen,
Er los 24 pacientes 1la bisquea de BAAR en médula Ssea Fué nega-

tiva, En estos mismos pacientes se tomaron biopsias de higado,
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mﬁsculo estriadc, y ganglio 1infético. donde fueron encontra-—
des baeilos en el 85%, 53.5% y 79% respectlvamente. Otros
autores han informsdo resultados semejantes (18 19).

Lawrence (20) en 1979. aflrmd que el d1agn65tico de 1z
lepra puede ser, en algunos casos, conf:rmado_por el hallazgo
de Micebacteriumleprae en los histiocitos del aspirado de mé-
dula ésea, Estos histiccitos con bacilos pueden encontrarse
también en otros tejidos (21, 22). La presencia de BAAR en
médula ésea en pacientes con lepra Fué descrita desde hace va-
rios aflos (17,21) pero la presencia de histocitos en bacilos en
médula ésea no Fué descrita hasta 1976 (23). En el aspirado de
médula ésea teflide con Wright, Giemsa o Hematoxilina-eosina no
se observan los bacilos en el citoplasma de los histiccitos ya
que ro toman estas tinciones. Lo que se observa son "dreas
Fantasmas®" o "huellas de los bacilos" que son porciones del
citoplasma de los histiocitos no teflidos, que Forman agregados
en el interior de vacuolas ¢ 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 dsea deberiz usarse le tincién de Pite Faraco, ya que la tin-
cidn de Ziehl-Neelsen decolora totalmente los bacilos y deja
s6l0 las "4reas Fantasmas"o "huellas de bacilos", Los numerosos
bacilos observados en el aspirado de médula dsea tefido con
Fite Faraco contrasta notablemente con los escases bacilos tefii-

dos con Ziehl-Neelsen.

Los tejidos que son més intensamente invadidos por el ba-
cilo de Hansen son los nervios, piel, ojos, sistema reticulo-

endctelial (ganglios lInfaticos, higado, bazo, médula ésea)
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mucos de la boca, nariz, -Paringe, laringe, misculo erector del

pelo, misculo estriado y terticulo (24).

Es conocido {25) que el bacilo de la lepra puede perma-
necer adormecido en los tejidos profundos, particularmente en
la médula dsea, por largos periodos, adn degpués de que el pa-
ciente ha recibido quimicterapia por largo tiempo. Al parecer
€l bacilo no metaboliza los medicamentos por encontrarse inac-
tive. Es cuando aparecen las condiciones propicias, que son
desconocidas, cuando el bacilo entra en actividad, se multipli-
ca, el paciente sufre de recaida y reaparece la sensibilidad
del bacilo a2 los medicamentos (26, 27, 2B8).

Estos bacileos encontrados en la médula &sea son viables
ya que si se inoculan a ratones sensibles se logra su repro-
duccidn, aunque 10 hacen en forma mis lenta que los bacilos ob-
tenidos de la piel (29, 30). Estos resultados son consistentes
con la hipbétesis de que la multiplicacidén del bacilo en la lepra
lepromatosa se produce en ira piel ¥y en la mucosa nasal y de es-
tos sitios el bacilo penetra a la circulacidén, de donde es re—
movido por los fagocitcs de 1la médula dsea, higado y otros si-

tiocs d=1l sistema reticuloendotelial.

En 197€ Virma y cols. (31) estudiaron SO pacientes con le-—

Pra lepromatosa de los cuales 25 no recibfan tratamiento y 25
recibian dapsone. lo encontraron diferencia entre los dos gru-
pos. Existia hipoferremia en el 58% de los casos, 1a capaci-
dad de fijacién total de hierrp por la transferrina era normal

© elevada, y la corcentracién media de remoglobina globular y
los depésitos de hierrc en los tejidos eran menores de lo nor-
mal.
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Atribuyeron a la anemia de lds pacientes con lepra lepro-

matosa a deficiencia de hierro por disminucidén de la ingesta,

Karat (32) conéideré que 1a anemia era una manifestacidn
muy frecuente en la lepra lepromatosa, que era causada por la
iﬁfeccién crénica a la que 'se agregaba deficiencia de folatos
y vitamina B12 causada por la utilizacién que hace el Micobac-
terium leprae de estas dos sustancias y por el reemplazo del

tejido hematopoyético por 1a infiltracién lepromatosa.

Dharmendra (33) consideré que 1a anemia era muy frecuen-
te en la lepra lepromatosa Y que era la infeccién sistémica,
que afectaba el sistema reticulecendotelial y la médual dSsea, la
causa de las alteracionea hematolégicas, Consideré que la anc-
mia era de tipo hemolitico por aumento de la destruccidn de glds
bulos rojos en el sistema reticulo-endotelial y que podia exis-
tir también, anemia megaloblistica por deficiencia dietética,
como efecto depresivo de 1los bacilos en la médula dsea, o por
reemplazo de 1a médula Ssea por el granuloma leprosc. AFirmé
este autor que estas alteraciones hacian que se presentara en

sangre periferica anemia hiperdmica y presencia de megaloblastoes

Karat y Rac (34) en 1978 relacionaron el indice bacterianc
con los valores de hemoglobina, hemtocrito y vitamina B12, 4cido
f8lico y hierro. As{mismo correlacionaron la duracién del pade~
cimiento y del tratamiento con los pardmetros anteriormente ci-
tados. Encontraron que los valores de hemoglobina, hematocrito
y "dcido félice eran menores en los pacientes que presentaban el
indice bacteriano mids elevado y un periéde de tratamiento menor
de un afio. Con el tratamiento mayor de un afio, los valores de

hemoglobina, hematocrito y dcido félico sedevaron. Los pacien—
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tes sin tratamiento que tenian un'tiémpo de.evolucién menor
de un afio presentaban valores de hemoglobina mayores que los
que tenfan un tiempo de evolucidén mayor de un afo, Las cia
fras de vitamina B12 se encontraron mis elevadas, pero sin
llegar a valores normales, en 1s pacientes con el Indice bac-
teriano mis elevado y con un tiempo de evolucidn mayor de un
aflo. No encontrd correlacién entre los niveles de hierro sé-
rico y el Indice bacteriano. la duracidén de la enfermedad y la
duracién del tratamiento. Estos autores consideraron que la
disminucién de la kemoglobina y el hematocrito era débido al
reemplazo de la médula 6sea por tejido lepromatoso o por in-
terferencia del Micobacterium leprae con la utilizacién de

los hematinices y que, la elevacidn de la hemoglobins y el he-
matocrito con el tratamiento antileproso especifico exclusi-
vamente, sugerfa que era el resultado de la mejoria del pade-
cimiento., La elevacidén de los nivelks de vitamina B12 en rela-
cidr con un mayor Indice bacteriano y con la evolucidén prolon-
gada del padecimiento, consideraron que podi{a deterse al dafio
parenguimatoso celular hempdtico producido por los bacilos. La
reduccién de los niveles de vitamina B12 en la lepra tratada
por mas de un aflo estuve asociadz con mejoria de la afeccidn
hepdtica, desapariciédn de los bacileos en el higado y disminu-
cién del Indice bacteriano en la piel. La disminucién de los
folatos séricos en los pacientes con el Indice bacteriano ele—
vado y con larga evolucidn del padecimiento parecia indicar
que el Micobacterium leprae competia cor el folatc utilizable |
y se preoducia deficiencia de éste a pesar de la ingestidn ade-

cuada, Otra posibilidad seria gque existiera una alteracién en
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 1a absorcién t_ie'- folatos q.' 'qp.er_ei. dapsone,. al igual que. las

. sul.fonamidés’. 'interfi'rie':éa :r;on-.‘el - métaboliism_o de los folatos. -
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I1TI  MATERIAL Y METODOS.

Se estudiaron 25 pacientes de la Consulta Externé'y'hOﬂ;'
pitalizacién del Servicio de Dermatologia del Hospital General
de México.

Todos los pacientes sufrfan de lepra y se clasiFficaron
de acuerdo a los parimetros clinicos, bacteriolégicos, inmuno-
1&gicos e histopatolégicos en lepra lepromatosa, lepra tuber-

culeoide, lepra indeterminada o lepra dimorfa.-

A todos los pacientes se les anotd sexo, edad, lugar de
residencia, Ffecha de iniciacién del padecimiento, clasifica-

cidn y tipo, ¥ duracidén del tratamiento.

A cada paciente se le tomo una muestra de 15 ml. de san-
gre venosa ¢on una jeringa pléstica estéril y libre de hierro.
De esta muestra, 3 ml. fueron colocados en un tubo de vidrio
con tapa de hule, que contenia 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, concentracién media de hemoglobina globular
{(CcHHbG), morfologia de la serie roja (anisccromia, hipocromia,
macrocitosis, normocitosis, microcitosis, anisocitosis, poiqui-
locitosis, células en blanco de tiro, cuerpo de Heinz, punteado
basdfilo, drepanccitosis, esferocitosis, crenocitosis, ovaloci-
tosis, etec.), mimero de leucocitos por ul, cuenta diferencial
de leucocitos, mimero de plaquetas por ul, velocidad de eritro-
sedimentacién (VES). Las téenicas utilizadas fueron ias habi-

tuales para este tipo de estudias (35),
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La muestra cuagulada de 12 ml. fue- deJada en reposo durante 2

horas y posteriormente:

entrifugada a 5 000 revoluciones por

_ minuto durante 5 minutos.llﬂl suero sobrenadante Fu€ colocado

en un tubo este:=1_y'11bre de h1erro. A este suero se le prac-

'ticaron losﬂsiguientes estudios. hlerro sérico, capacidad to-

‘tal'de’ E1jac16nfde1ihierra'por la transferrina, indice de satu-

‘racién de la' ransferrina;y determinacién de Eolatos. Para 1a

-determinacién,d ‘hierro: se_utilizé la. técnica de Beale Bostrom_.

Wright para el estudio citomorfelégicu. Para el estudio de he-
 :mnsiderina (depésito de hierro) se usd~1a técnica de ferrocia-
'.nuro de patosio (39). Yy ‘1as técnicas de ziehl-Neclssen y Fite
 Faraco para 1a investigacidn de bac1los 4cido-alcohol roqisten_
tes (40)

Los valores hematoldgicos considerados como normales en

México {41) fueron los siguientes:

Valle de México

Hombres: B
Hemoglobina 15.2 - 19 g, %
Hematocrito 45.5 - 56 %
Mujeres: - L .
Hemoglobinz 13,8 - 17,79 %

Hematocrito 42.9 - 49.1 %



- 30 -

Regiones de menor altitud

Hombres:
Hemoglobina 14,4 - 16.6 g %
Hematocrito 42.9 - '49.1 % o
HMujeres: -
Hemoglobina 12.7 - 14.7 Q %
Hematocrite 37,9 -~ 43.3 %
Concentracién media de hemoglogina = 31.2 = .35.9 §/100'ml.
glébulos rojos., l
Leucocitos = 4,000 - 11,000/ul
Linfocitos = 20 - 55 %
Monocitos = 2 - 10%
Eosonéfilos = 1 - 5 %
Bas6filos = 0 - 2%
Neutréfilos adultes = 35 - 75 %
Bandas = menos del 10% de los reutrdéfilos adultos.
Reticulocitos = 0,5 -~ 3.0 %
Plaquetas = 200,000 - 350,000 ul
Velocidad de sedimentacién globular =
Hombres: 0 « 10 mn
Mujeres: 4 - 15 mn
Hierro sérico = 60 - 180 ug / 100 ml
Capacidad total de fijacidn del rierro por 1la
transferrina = 250 - 380 ug / 100 ml
Indice de saturacién = 20 - 60 %

Cuantificacién de Ffolatos en suero = 6 - 20.nanojramos/ml



Médula Ssea por aspiracidn =
Abundancia celular: 50 - 60 % de células
40 -~ 50 % de grasa

Megacariocitos = 2 - 5 por campo seco débil
Normoblastos = 15 - 30%

Blastoa = 0 - 3 %

NeutréFfilos jévenes = 20 - 40 %

Neutrdfilos adultos = 20 - 30 %

Eosinéfilos = 1 - 4 %

Baséfilos = 0 - 2%

Linfocitos =

6 -~ 16 %

Células plasmiticas = © - 3 %

Células reticulares = 0 =~ 2 X%

Relacién eritrocitos - 1leucocitos = 1 -~ 2a5%
La hemosiderina se valord:

Ausente + 4+  +++ bbb+

Se consideré que existia maduracién megaloblistica
cuando en el estudio de 1a médula &sea se cbservaron megalo-
blastos (normoblastos con asincronismo nucleo-citoplasmatico,
cromatina nuclear dispersa que se tefila menos intensamente que
los normoblastos normales), metamielocitos y bandas gigantes,
neutréfilos polisegmentados y megacariocitos con el micleo des—
garrado, ¥y en la sangre se observd macrocitosis y neutréfilos
polisegmentados,
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IV RESULTADOS.

El estudio se realizd en 26 pacientes, de los cuales
17 tenian lepra lepromatosa, 4 lepra tuberculoide y S pacien-

tes presentaban dimorga ¢ "borderlinev,

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

bres.

BEstudio de sangre

Se encontrd anemia en el 61.5% (16 pacientes) de los
cuales 10 eran mujeres y 6 hombres.

La anemia Ffué més-frecuente en 1os hombres queen las
mujeres, ya que el 67X de los hombres y el 56X de las mujeres

con lepra presentaban anemia,

Los valores de hemoglobina y hematocrito en los 26 pa-

cientes fueron:

Media Promedio
Hemoglobina 13g % 12,8 %
Hematocrito 40 % 39.8 %
Hombres
Hemoglobina 139 % 12.9g9 %
Hematocrito 40 % 40 %
Mu jeres
Hemoglabina 12.8g % 12.7g %
Hematocrito 39.5 % 39.6 %

Los valores de hemoglobina y hematocrito fueron semejan-

tes en hombres y mujeres, L2 variacidn de hemoglobir.a Fué de
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9.6 a 15.7g9 X y el hematocrito fgé‘de:29: 32”47_%;

Se observaron tres tipos de morfolégicos de anemia: :

Macrocf{tica megaloblistica = 15.4 %
Normocitica normocrémica = 47.1 %
Normocitica hipocrémica . = 37.5 %

No se encontro leucocitosis en ninguno de los casos es-
tudiados,

El 3.8 ¥ de los pacientes presentaron eosinofilia,

La velocidad de eritrosedimentacién se encontré elevada
en el 96,2 % y varidé de 12 a 52 mn en una hora, con una me-

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

Egtudio de médula dsea.

En la médula ésea se encontrd reaccidén granmulocitica en
el 7.6 % de los casos y no existid reaccién normobléstica.

La eosinofilia mayor de 5 ¥, se observd en el 34.6 %.

El aumento de las células plasméticas se encontré en el
7.6 %X de los pacientes.

Los leucocitos estuvieron aumentados sélo en un caso
(3.8 %).

Se observé maduracién megalobléstica en el 15.4 % de
los pacientes con lepra,

Los depésitos de hierro en médula dsea (hemosiderina)

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

Estudios en el suero.

.Bn los estudios en el suero se observd que el 46 X te-
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nia hipoferremia. La capacidad total de Eijééidn‘del‘hierro
por la transferrina era normal .en el 46.2 %, disminufda -en .‘T
el 46.2 % y aumentada en el 7.6 %. Los niveles de Scido fé-

lico estuvieron por debajo de lo normal en el 23 X de los ca~
80S5.

Hallazgos en lepra lepromatosa

Estudio en sangre.

El 76 ¥ de 1os pacientes presentaba apemia. La anemia

fué mis frecuente en los hombres ya que la presentaba el B3 %,

mientras que eén las mujeres se encontraba en el 73 K.

Los valores de hemoglobina y hematocrito en el 17 pacien-

tes con lepra lepromatosa fueron:

Media Promedio
Hemoglobina 12.3g % 12.49 %
Hematocrito 39,2 % 33,0 %
Hombres:
Hemoglobina 12,49 % 12.6g9 X
Hematocrito 39,4 % 39.12 %
Mujeres
Hemoglobina 12,29 % 12.3g %
Hematocri to 39 % 39,2 %

La media y el promedio de los valores de hemoglobina y
hematocrito fueron semejantes en rombres y en nujeres.

Los valores de hemoglotina variaron de 9.6 a2 15,79 %
¥ €l hematocrito de 29 2 47 4.
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La intensidad de la anemia fué de leve a moderada.

Desde el punto de vista morfolégico se observaron tres
tipos de anemia;

Anemia normocitica normocrémica = 2.531 %

Anemia normocitica hipocrémica 24 %

Anemia macrocitica normocrémica = 23 %

La concentracién media de hemoglobina globular varié en-
tre 29 y 33 gramos por 100 ml de glébulos rojos, con una media
de 32 y promedio de 31.6g %.

No se observd leucocitosis y se presenté eosinofilia en
el 5.8 ¥. La velocidad de eritrosedimentacidén se encontré ele-
vada en todes los casos, con valores de 12 a 52 mn en una

hora, con una media de 31 y promedio de 30.8 mn.

Se encontrd reticulocitosis en 1 caso (reticulocitosis

4.8 4) que corresponde a un 5.8 % de los casos con lepra lepro-
matosa.

Estudio de médula Gsea,

Se presentd reaccidn granulacitica en el 11.6 % de los
casos, eosinofilia en el 35 %, sumento de células plasmiticas

en el 1.6 % de los casosg y linfocitosis enei 5.9 X.

Se obetervd maduracién megalobdstica en el 23 % de los pa-
cientes. De este porcentajé el 17 % eran mujeres y el 6 %
eran hombres, Los depdsitos de hierro en médula Ssea (hemosi-

derina), estuvieron normales o aumentados en todos 1o0s Casos.

Con l1la tincidén de Ziehl-Heelssen no se observaron bacilos

Acicdo.zlcohol resistentes en los fagocitos, Con la tincidén de



- 36 -

Fite Faraco se encontraron bacilos &cido alcochol-resisteénte en

el 58 % de los casos.

Estudio en suero.

Se encontré el hierro sérico disminuido en el 64 % y nor-
mal en el 36 ¥,

Los valores de hierro variaron de 38 a 96 microgramos por
100 m1. ‘ | _ |

Con una media de 5% y un promedio de 59 microgramos por
100 ml.

Todos lo=z pacientes con lepra lepromatosa y anemia mos-
traron el hierro sérico y la capacidad total de Ffijacién de
hierrc por 1a transferrina disminuidos excepto dos casos que
presentaban, uno el hierro sérico noymal y la capacidad total
de fijacién del hierroc por la transferrina dismiruidos y otro
el hierro sérico normal y la capacidad total de filjacién del

hierro por 1ia transferrina normal.

El Indice de saturacién se encontré en limites inferiores
normales. Los Polatos se encontraron disminuidos en -un 135 ¥.
El pronedio fué de 6.6 nanogramos, la media de 6.8 nanogramos,

y los valores variaron de 4.2 a 10,3 nanogramos por mililitro.

Hallazgos en lepra tuberculoide

Estudios en sangre.

Se encontraron valeres de hemoglobina, hematocrito y mor-
fologia de glébulos rojos mormales en el 75 %K.
Los valores de hemoglotira hemztocrito en los pacientes

con lepra tuberculoicde fueron:
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Media - . Promedic -

Hemoglobina 14.3g % ,13.99_%; - i L
Hematocrito 44 % - 4?.?:%'l : .
Hombres : . li .- :
Hemoglobina 14.2g % ..' '14;29‘51
Hematocrito 44 % P2
Mujeres: .
Hemoglobina 14.3g % .139 %
Hematocrito 44 % T 42,7 %

Los valores de hemoglobina variaron de 12 a 14.Bg % y
los de hematocrito de 37 a 45 X.

Un paciente presentaba anemia de 12 gramos hematocrito
de 30, el hiergo sérico disminuido y la capacidad total de fi-
jacién del hierro por la transFerrina aumentada y no presenta-
ba kemosiderina en médula dsea por lo que se clasificéd como

anemia por deficiencia de hierro.

La concentracién media de hemoglobina globular varid de
31 a 33 con promedio de 32,5 y media de 32.5g % por 100 ml,
de glébulos rojos. No se observd leucocitosis y la cuenta dife-

rencial de los leucocitos era normal.

La velocidad de eritrosedimentacién se encontré elevada
en el 75 % de los casos con un promedio de 23, media de 15 y

los valores Fluctuaron entre 30 y 38 mn ern una hora,.

Estudio de mé&dula dsea.

La cuenta diferencial de la médual ésea fué normal en

todos los pacientes, No existio reaccidn granulocitica y 1os
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eosinéfilos, 1linfocitos y células plaéﬁﬁﬁicés eran normales
er mimera. ' o

No se obser?¢d maduracidén megaloblistica.

Excepto en un caso que no presentaba hemosiderina en

médula dsea, los depssitos de hierro eran normales,

Estudios en suero.

El hierro sérico, la capacidad total de fijacién de hie~
rro por la transferrina y el {ndice de saturacidén fueron norma-
les excepto en un caso.

Los valores de folato se encontraron disminuidos en el
25 X.

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

fluctuaron entre 5,4 y 8.4 nanogramos por ml.

Hallazdos en lepra dimorfa

Estudio en sangre, .

En los pacientes con lepra dimeorfa se encontro anemia en
40 %. La onemia se presentd corn la misma frecuencia en hombres
que er mujeres.

Los valgres de hemoglobinz y hematocrito en los 5 pa-

cientes fueron:

Media Promedio

Hemoglobina 13.4g % 13.2g %

Hematocrito 43 % 41.2 %
Hombres:

Hemoglobina 13.4g % 13.4g %

Hematocrito 41,5 % 41.5 %
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Mujeres:
Hemogleobina 13.8g % 13.2g0 %
Hematocrito 43 %X 41,2 %

Los tipos de anemia encontrades fueron: un caso con
anemia normocftica normocrémica y un caso con anemia normoci~
tica hipocrdémica. En un paciente no existian depdsitos de
hierro por lo que se considerd que la anemia era de tipo ferro-
privo., La concentracién media de hemoglobina globular varié

de 31 a 32 g. en 100 ml, de glébulos rojos.

Estudios de médula dsea,

Logs depdsitos de hemosiderina en médula dsea eran norma-
les excepto en un catso en que estaba ausente,

Con la tincidén de Ziehl-Neelsen y Fite Faraco no se en-
contraron bacilos Acido-alcohol resistente en médula Ssea.

En el estudio citomorfoldgico no se encontraron alteracig
nes en la maduracidn.

En la cuenta diferencial se ¢ contrd eosinofilia de 5 X
o mis, enel 60% de los casos.

El ninero de linfocitos y células plasmiticas Fué normal.

Estudio =n suero.

En el 60 % de los casos el hierrc sérico y la capacidad
total de fijacién <Cel hierro por la transferrina Ffueron nor-
males,

El 20 ¥ presentaba anemia Ferropriva con niveles de hie-
rro sérico bajo, capacidad total de fijacién de hierro por 1la
transferrina aumentada e irdice de saturacién bajo.

Un 20 % mostraba hierro sérico y capacidad total de fija-
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cién de hierro por la transferrina bajos, e indice de'satur§—  
cién en limites inferiores normales. -

Los Folatos en suerec se enoontraban disminuidos en: e1 _
40 X de los casos. Con valores que fluctuaron entre-5g3 y-B.B -
nanogramos por ml. El promedio Ffué de 6.8 yzla_méﬂié.hé:7.i "
nanogramos por mil. SR



- 41 -

V COMENTARIOS

La lepra ofrece muchas posibilidades de irvestigacidén en
casi todas las ramas de la medicina. En el campo de la Hema-
tologia las posibilidades de investigacién son numercsas ya
que las alteraciones hematoldgicas que se presentan son muy
Precuerites 'y variadas,

La anemia es un problema que se presenta en los pacientes
con lepra, con mucha frecuencia (234).

El 61.5 % de nuestros pacilentes con lepra presentaban
anemia que era leve o moderada, en la mayoria de los casos.
Esta frecuencia se modificéd segin el sexo y la variedad de la
lepra; asi, en la 1épra lepromatosa la fecuencia de anemia Fué
del 76 %, en la dimorfa del 40 ¥ y en la lepra tuberculoide del
25 %. En relacién al sexo, fue discretamente mis frecuente en
los hombres (67 %) que en laa mujeres (56 %}.

La etiologia de la anemia en los pacientes con lepra ha
gido ampliamente discutida por aumerosos investigadores que
han dado diversas hipstesis, muchas veces opuestas entre si,
para explicar su causa.

La existencia de anemia macrocitica normocrémica, normo-
citica normocrdémica, normocitica hipocrémica y en algunos casos
anemia microci{tica hipocrémica, ha cortribufdo a la confusién
en los estudios efectuados para dilucidar la etiologia de 1la
anemia en los pacientes con lepra.

Las diferentes hipdtisis sobre 1a etiolegia de la anemia
expuestas por los investigadores de este téma pueden resumirse

en las sigquientes:
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1 - Por deficiencia de hierro:
A - Disminucién en la ingestién de hierro.
B - Agotamientc de los depdsitos de hierro.

2 - Por deficiencia de 4cido félico:
A - Aumento de los requerimientos por la utilizacidén
' del 4cido Félico por el M, leprae.
B - Disminugién en la absorecidn intestinal.

3 - Secundaria al tratamiento sulfénico:
A - Anemia hemolftica.

B = Bloqueo de la dihidrofolato-reductesa.

4 - Por reemplazo del tejido hematopoyético normal por tejido

lepromatoso.

5 - Por la interferencia del Mycobacterim leprae en la utili-

zacién de los hematinicos por la médula 6sea.
6 - Secundaria al padecimientoe infeccioso crénico.

Algunas de estas obcervaciones estdn basadas en estudios
de laboratorio y otras son especulaciones que no tienen bases
que permitan comprobar lo que afirman,

Las causas de la anemia en los enfermos de lepra son mul-
tiples y cada una de estas en forma unica o combinada con otros,

produce anemia en estos pacientes,

En nuestro estudio observamos que la anemia mis frecuente,
en los pacientes con lepra lepromatosa, fue la secundaria al
procese infeccioso crénico., Los hallazgos de anemia normocitica
normocrémica o rormocitica hipocrémica, el hierro sérico v 1a

capacidad de Fijacién total de hierro por la transferrina dis-
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-minuidos, el fndice de satﬁraui&hfde7i§:Eiéhéférriha en 1imi-
tes inFferiores normales, asi como 1a exlstencia de depésitos
de hierro aumentado o normales en 1a médula dsea, son conpi-
tibles con este tipo de anemla. _Esta posibilidad es afirmada
por el heche de que los paciénteé con 1e§ra lepromotasa que
habian recibjdo tratamiento antileproso ininterrumpidamente
por dos aflos o mas, tenfan valores de hemoglobina y hematocri-
to mayores que los que tenian menos de 2 aflos de recibir tra-
tamiento.

S61o 2 pacientes con lepra lepromatosa y anemia se sa-
lieron de este patrén: uno tenia el hierro sérico normal y el
otro la capaéidad de fijacibn total de hierro por la transfe-
rrina deantro de limites normales, pero ambos tenian la hemosi-
derina en médula &sea normal.

Otro dato interesante fué la relacidn entre la intesidad

de la anemia y el aumento de la hemosiderina en médula dsea,
A medida que la anemia se intensgificaba, los depédsitos de hemo-
siderina eran mayores La existencia de depédsitos de hierro nor-
males © aumentados en el médula dsea descartd la deficiencia de
hierro como causa de la anemia ya que, cuando dsta es por defi-
ciencia de hierro, aparece despuds de que los depbsitos de hie

rro se han agotacdo,

El aumento de los depésitos de hierro o hemosiderina en
1la médula Ssea es debido a la hipoxia tisular que aumenta 1la
absorcién de hierro a nivel intestinzl, aln en presencia de -
depésitos de hierro normales o aumentados, Esto se observa,en
general, en todos los pacientes infecciosos o inflamatorios

crdénicos como enla lepra. Cuando existe algunas de las alte-
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raciones antes citadas el hierro, derivado de la degradacidn de
1a hemoglobina por el sistema reticulo endotelial, es reutili-
zado més lentamerte en 1a formacidén de 1la hemoglobina ya que
la velocidad de la eritropoyesis esta disminuida, 1o que con-
tribuye a aumentar los depésitos de hierro en médula éSsgea.

La administracién de hierro en estos pacientes es contraprodu-
cente ya que no se obtiene mejoria de su anemia, sino que pue-
de Facilitar la aparicién de hemosidercosis o hemocromatosis.
En pacientes con ilepra tuberculoide la causa de la anemia Fué
la defigiencia de hierro. Estos pacientes taenian el hierro sé
rico disminuido, 1a capacidad de fijacién total de hierro por
la transferrina aumentada, el Iindice de saturacién de la trans

Ferrina disminufdo y en 1a médual ésea no existia hemosiderina.

Tcdos estos datos permiten afirmar que estos pacientes
sufrian de anemia ferropriva.

En los pacientes con lepra dimorfa o "borderline" algu-
nos tenian enemia por deficiencia de hierro y otros anemia se-—

cundaria a proceso infeccioso crénico,

Algunos de los estudios efectuados en la India, que in-
vestigaron la causa de la anemia en ernfermos de lepra, afirma-
ron que la causa més frecuente de la anemia era la deficiencia
de hierro (10, 13, 31). ¥Ya que los datos obtenidos con 1los
estudios del hierro sérico, 1» capacidad de fijacién y el in-
dice de saturacién afirmaban esta posibilidad. Esta diferen-
cia con nuestros resultados, que muestran que los pacientes
cor lepra lepromatosa no tienen deficiencia de hisrre, podria

deberse a la falta del estudio de hemosiderina en la médula
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padecimientos infecciosos crénicos las alteraciones en el me-
tabolismoc del hierro rueden ser a veces semejantes y e€s la
presencia de hemosiderina en médula dsea 1la que va a decidir
cual es la causa de 1a anemia: 1a hemosiderina es positiva

en 1a anemia For padecimientos infecciosos o inflamtorios cré-

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 los aspirados de médula Ssea la presencia de maduracidn me-
galobléstica en el 15.4 % y valores bajos de folatos en el 23X
de los pacientes estudiados. Todos los casos con maduracidn
megabléstica eran pacientes con lepra lepromatosa (el 23 X de
los pacientes con lepra lepromatosa presentaban esta anomalia),
mientras que los Galores bajos ée folatos fueron hallados en »
el 25 % de los pacientes con lefra lepromatosa, en el 40 % de
los casos con lepra dimorfa y en el 25 ¥ de los pacientes con

leprs tuberculoide,

La maduracién megaloblistica fue gbservada en los pa-
cientes con lepre lepromztosa que tenfan valores de hemoglobi-
na menores de 11.4 g., mientras que los pacientes con valoras

bajos de folatos mostraban hemoglobina hasta de 12.5g X.

Se observd una Ffaltza de coorrelacién entre la presencia
de maduracién negalobléstica y les valores de folatos, ya que
deberian coexistir valores bajos de Folatos con maduracidn

megalobldstica.

Aunque todos los casos con maduracidén megalobldstica
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tenifan valores bzjos de foltatos, otros pacientes pzesentaban
‘maduracién normal y valores bajos de fola;os.- Esta falta de 7
coorrelacién y la tendencia de casi tcdaﬁ'lés determxnac1one5 i
de folatos a encontrarse, cuando eran normales. cerca de 105
limites inferiores normales, podria ser explicada por 1a in-3 1
Afluencia de la medicacién antileprosa que recibian 105 pac:en
tes, en las pruebas para determinar fola;os_iep.elisqgro._ La
técnica usada para medir felatos en el suero'es'de:tipq_micru-

biolégico y se usa Lactobacillus cassei.

En ausencia de sustancias que inhiban la proliferacisn
bacteriana, la multiplicacién del Lactobacillus cassei esta
determinada por 1la concentracién de Folaios en el suerc. A
mayor cantidad de folatos mayor proliferacidn bacteriana.

La DDS tiene efecto bacteriostdtico y es absorbido préctica-
mente en su totalidad por el tubo digestivo, y alcanza su ma-
¥imo nivel plasmitico 3 horas después de ingerido pero persis-
te en el plasma a nivelas detectables de B a 12 dias después,
Cuando :=e da en forma repetitiva, puede ser detectade en el
plasma hasta 35 dias después de suspendida su admiristracidén
(42)., Para la determinacién de folatos en el suero con esta
técnica microbioldgica debe suspenderse el tratamiento con DDS
. For lo menos 45 dias antes para que la prueba resulta fidedigna.
Crep que esto extlica, en nuestro caso ¥ en la mayoria de los
trabzajos publicados (43, 44}, los bajos niveles de folatos

encontrados en el suero.

La presencia de maduracidén megalobléstica eg una prueba

cierta de la deficiencia de folatos o de vitamina B12. En



.—'47:-'

nuestro estudio no se investzgé 1os valores de v1tamina B12 B
: por no contar con 1a5 posib:lldades técn1cas para 11eVdr a
cabo esta’ prueba la- vitam:na 812 no’ se mod;Pica tan frecuen
tementé como el- acido félico y en algunos estudios efectuados
sobre vitamina B12 en. lepra, no se encontraron modificaciones
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. E1 My-
cobacterium leprae al utilizar Ffolates en su metabolismo, com-
pite en su utilizacién y se produce deficiencia de Folatos en
el organismo aunque la ingestion y absorcién sean normales.

A Favor de esta posibilidad esti el hallazgo de maduracidn me-
galobldstica en pacientes que seguramente tenfan o1 fndice bac-
teriano elevado ya que prescntaban bacilos Acido-alcohol resis-

tentes en la médula dsea.

B - La disminucién en la abasorcidén intestinal. Esta po-
sibilidad ha sido esgrimida por algunos investigadores como cau
ga de la deficiencia de folatos, pero es dificil de aceptar ya
que no existen estudios que prueben que estores cierte, Ademés,
debe recordarse, que e} Acdido félico se absorbe en yeyuno prin-
cipaimente, pero también a todo lo largo del intestino delgado
y deberian existir por lo tanto lesiones a todo lo largo del
irtestino delgado que producirian disminucifin en la absorcién

del 4cido Ffélico ¥ un sindrome de mala absorcidn intestinal,

Seran, en definitiva, los estudios de absorcién intes-

tinal del &cido félico, que deberin efectuarse, los que afir-
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men o descarten esta posibilidad,

El tratamiento sulfénico puede producir anemia a través
de 2 mecanismos como son la inhibicidén de la dehidrofolato-

reductasa y la produccidén de hemSlisis (42).

La DDS, al igual que otros sulfamidicos, inhibe la -
dehidrofolato reductasa que es una enzima que transforma al
dcido dihidrofélico (forma inactiva) en 4dcido tetrahidrofé-
lico (Forma activa). Esta inhibicién es mds importante en el
metabolismo microbiano pero también se produce en el paciente,
y el Acido tetrahidrofdlico es indispensable entre otras cosas,

para la hematopoyesis.

La DDS produce hem@lisis por inhibicién de enzima glucosa-
6-fosfato-deshidrogensa y se observa principalmente en pacien-
tes con deficiencia de la enzima, hallazgo poco frecuente en
México. La DDS puede producir hemdlisis cuando no existe defi-
ciencia de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa, si la dosis que
recibe el paciente es mayor de 200 a 300 mg. (42) diarios ¥
la recibe por tiempo proleongado. En nuestrgs pacientes no en-
contramcs coorrelacidén entre la dosis, el tiempo de adminstra-
cidén de la DDS y la presencia de datos que indicaran hemdlisis
como son 12 ictericia, en cuerpos de Heinz y reticulocitosis.
Por lo contrario, observamos que los pacientes que habian re—
cibido tratamiento por mds de 2 afios con DDS tenian mayores
niveles de hemoglobina y hematocrito que los que habfan reci-
bido este tratamiento por perfodos mis cortos. Debe hacerse
notar que los pacientes de este estudio recibieron dosis de DbS

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

En el estudio citomarfoldgicé'dé'los aspirados de 1a
médula 6sea teflidos con hemotoxiliné-eosiha no encontramos mo-
di ficaciones importantes en la frecuencia de los diferentes
tipos de c¢células que Forman la médula &sea, Si la anemia Fue-
Ta causada por la sustitucidén del tejido hematopoyético por
tejido lepromatoso, como afirman alguncs autores (33, 34), de-~
berfamos encontrar modificaciones importantes en 1a composi-
cién celular de la médula ésea, con la presencia de histioci-
tos vacuolados con bacilos en s interior, células apitelioides,
linfocitos, etec., ¥y €1 cqadro en sangre periferica seria de -

anemia mielotisica.

En los aspirados de médula Ssea tefiidos con Ziehl-Neelsen
no observamos bacilos en los histiocitos de la mé&dula ésea, pero
estos mismos frotig tefiides con Fite Faraco mostraron bacilos

Acido-alcohol resistentes en el interior de estas células,

Algunos consideran que la bdsqueda de bacilos &cido- al-
cohol resistentes con esta técnica puede ser de utilidad en el
diagndstico de 1la lepra, dado el inicio clinico polificetico
que puede tener este padecimierto y que en algunos casos se¢ -

confunde con hemopatias malignas (45, 46).

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

resistentes en los histiocitos de la médula 6szea.

Rawvyle (23) y Lawrence (20) informaron que la tincidén de
Ziehl-Neelsen no era itil en la tincidén de los aspirados de la

médula ésea porque no demostraban la presencia del bacilo de
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la lepra en los histiogitos ya que esté tincién decoloraba to-
talmente los bacilos. Esto no ocurrié cuando ée usaba Fite
Faraco o cuando la tincidn de Ziehl-leelsen se efectuaba en
otros tejides, aunque con esta dltima tincién , el nimero de

bacilos siempre fué menor,

En este estudio encontramos bacilos &cido-alcohcol resis-
tentes en el 56 % de los pacientes con lepra lepromatosa, pero
no los observamos en los pacientes con lepra tuberculoide y

lepra dimorfa.

Es importante hacer notar que todos los pacientes con
lepra lepromatosa, con 2 o mis aflos de tratamiento, no presen-

taban bacilos 3cido-alcohol resistentes en la médula,
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VI CONCLUSIONES

La anemia secundaria a padecimiento infeccioso crénico
es la que se observd con mayor frecuencia en la lepra

lepromatosa.

Ninguno de 10s pacientes con lepra lepromatosa presentd
geficiencia de hierro.

Los depésitos de hemosiderina en médula ésea fueron ma-

yores en los pacientes con lepra lepromatosa y con anemia
mis intensa,

La maduracién megalobldstica por deficiencia de 4cido
Félico Fud un factor importante en la aparicidn de la

anemia en la lepra lepromatosa.

La anemia por deficiencia de hierro fue la mAs Frecuente

en los pacientes con lepra tuberculoeoide,

La anemia por deficiencia de hierro y la secundaria a in-
Feccidn ordnica fueron las mas Ffrecuentes en la lepra -

dimorfa.

Los estudios morfoldgicas de 1la sangre y del metaboiismo
del hierro son vtiles para determinar la causa de la anemia
perc en algqunos casos es indispensable el estudio de 1a
hemosiderina en médula désea para decidir si la anemia es

por deficiencia de hierro o por otra causa.

La tincién de Fite Faraco es la que debe de usarse en -
médula dsea ya que la tincién de Ziehl-Neelsen no tifle
los bacilos &cido-alcohol resistentes en los histiocitos
de 1z médula.
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Los bacilos 4cido-aleohol resistentes Fueron observados

‘en ei 56 ¥ de los estudios medulares realizados en pa-

" cientes con lepra lepromatosa y no se observaron en -

lepra tuberculoide y dimorfa.

La anemia y la presencia de bacilos Acido-alcohol resis-—
tentes en médula ésea fueron mis frecuentes en hombre que

en majeres.

Los pacientes con mds de dos afios de tratamiento y que
sufrian de lepra lepromatosa no presentarcn bacilos 4dci-
do-alcohol resistentes en médula dsea y los valores de
hemoglobina y hematocrito eran mayores que los due tenian

menos de dos aflos de tratamiento.

Los pacientes con anemia megalobldstica tenian el 4cido
Fblico en suero disminufdo pero, varios pacientes con el
&cido Félico disminuido en el suero pregentaban madura-—

cién normal de la médula &sea.

Debe investigarse la posible relicidn existente entre

los valores bajos de &cido £61ico ¥ la ingestidn de DDS,

Yo se observarén datos de hemdlisis en pacientes sometidos
a tratamiento con DDS aunque deben realizarse mAs estudics

para afirma o descartar esta posibilidad,

La anemia secundaria a tratamiento con DDS es debida, mis
probablemente, a la inhibicidn de la dehidrofolato reduc-

tasa que a la hem®lisis.

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

do a los diferentes tipos de anemia que se preserntan er la
lepra.
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