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INTRODUCCION

La vida del ser humano serfa ideal, si alcanzara un blenes~-
tar f{sico e intelectual y se librara del dolor. Para que -~
ambos sean satisfechos, el hombre desde sus orfgenes ha
entablado una lucha constante contra un simnimero de en-
fermedades y factores, los cuales han ido minando su salud
a través del tlempo vy,gracias a los adelantos que en el cam
po de la investigacién cient{fica han logrado una pléyade -
de hombres ilustres, estos ideales se estdn cumpliendo.

Junto con su interés por los bienes materiales y la tecnolo -
gla, hoy en dfa se presta mayor atencién por conocer la na-
turaleza vy desarrollo de las enfermedades, muchas de las~
cuales tienen repercusidén a nivel oral, como es el caso de
las anemias.

La Odontolog{a como rama de la Medicina, cohtribuye al es
tudio y andlisis acerca de las alteraciones que provoca este
trastorno hematolégico, considerado como el mds frecuente.
Cabe destacar que dentro de ésta, los principios 'y conooi-.
mientos de'Fisiologia, Patologfa, Terapéutica asi como de,
Hematologfa son bé&sicos para el dlagnbstico y tratamiento -
de las mismas.

Es por ello que los conceptos expuestos en esta tesis sobre
eltemade "Anemias " reflejan el amplio legado de
hechos e hipbtesis actualmente disponibles, esperando que
en lo futuro, la prosecucidn de las investigaciones clinicas
y bésicas seguird esclareciendo este trastorno hematoldgico
y sus repercusibnes a nivel oral.



CAPITULO I
ELEMENTOS DE LA SANGRE
SANGRE

Es la parte del medio interno cuyos elementos { eritrocitos ,

leucocitos, plaquetas, nutrientes, electrolitos, anticuerpos

y protefnas ), se mantienen casi.invaridbles, a pesar de -

que existen maltiples factores que incesantemente tienden a

alterarla. Esta propiedad, denominada homeostasis se mani-
fiesta en la composicidén quimica, en las propledades fisicas
y se debe a la existencia de mecanismos reguladores de gran
precisiébn y sensibilidad, que mantienen el equilibrio entre -
lo que ingresa v lo que sale contfnuamente del medio sanguf
neo. Este equilibric se rompe en condiciones patolbgicas -
mfltiples.

FUNCIONES DE LA SANGRE

a) Respiratoria: Transporta el oxigeno de los pul
. mones a los tejidos y trae de ~
los tejidos a los pulmones el -

anhidrido carbbnico.

b) Nutritiva: o Lleva las substancias nutritivas
absorbidas en el intestino o me-
tabolisadas en el organismo, pa
ra que sean utilizadas por las -
células o bien depositadas como
reservas.,

¢) Excretoria: Arrastra los residuos del metabo
lismo celular para su eliminacién

d) Inmunitaria: Contiene leucocitos, anticuerpos
' e Inmunoglobulinas,

e) Hormonal: Lleva las secreciones nutritivas
y las hormonas, etc., que van -



f) Equilibrio acuoso
del organismo:

g) Regulacién Térmica:

h) Regulacién de la pre-
s16n osmbtica:

i) Regulacién del equili-
brio &cido/base del
organismo vy

Regulacidn del equili-
brio iébnico:

j) Por su volumen:

de un drgano a otro.. para regular
sus funciones.

El agua absorbida o producida pasa
continuamente de uno a otro de los
tres compartimientos. .

lo. por el calor especifico elevado
del agua, los liquidos del organis-
mo almacenan mucho calor.

20. la sangre por su rapida circula
cibn, distribuye el calor y tiende a
igualar la temperatura de todas las
partes del organismo.

30. transporta al calor a las super
ficies, donde se pierde por irradia.
clbn o evaporacibén,

40, proporciona agua para la eva -
poracién cutanea o pulmonar.

Por la presencia de electrolitos -
principalmente del sodio.

Por la reserva alcalina, hidrogenio
nes, y hemoglobina.

Interviene en la regulacién de la -
presion arterial.

Todas las alteraciones de la sangre y las variaciones en la
estructura o las funciones del sistema hematopoyético son

relativamente sencillas,

Los desordenes sanguineos pueden ser clasificados somera -

mente de este modo:

I Los que afectan a los eritrocitos:



1.- Anemia

2.~ Policitemia

3.~ Alteraciones cualitativas ( anormalidades
en el tamafio, forma, contenido de hemoglo
bina, y la maduracién de los glébulos rojos)

11 Los que afectan a los leucocitos:
' 1.-Leucocitosis
2.- Leucopenia
3.~ Alteraciones cualitativas ( anormalidades
en la maduracién, de las granulaciones ci-
toplasmaticas en el contenido de fermentos)

III  Los que afectan a los trombocitos o plaquetas:
. 1.- Policitemia
2.~ Tromhocitopenia
3 .- Alteraciones cualitativas ( tales como au -

mento de resistencia a la citblisisen la -~
hemofilia etc.).

ERITROCITOS

ERITRONA: El término eritrona comprende el tejido compuesto

por los hematfes circulantes y sus precursores en la médula
bsea.

ERITROCITOS ( Estructura y Funcién ): Los hematfes norma -
les humanos son discos bicbncavos, cuya funcién primordial
es el transporte de hemoglobina, ox{geno vy bioxido de carbo
no, que representa un 34% de su peso. Estructuralmente es-
t4 adaptado para su desplazamiento rapido a traves del sis-
tema circulatorio, a fin de conducir con rapidez el ox{geno -~
desde los pulmones a los tejidos.

El hematfe es més grueso en los bordes que en su porcién cen
tral, es blando flexible y elastico lo que le permite soportar
los embates mecénicos al pasar a través de capilares de di&
metro mis pequeiios que el suyo.

La superficle externa o envoltura desempefia la funcién de -
membrana semlipermeable selectiva para el paso de substan -



clas dentro y fuera de la célula, estd compuesta de lipopro -

tefnas como la estromatina, lecitina y colesterol , contiene

ademés de la hemoglobina que constituye un 95% de la mate-

rla sblida, agua, hidratos de carbono, vitaminas, hierrc: vy

un grupo de sistemas enziméticos ( que se encargan de la -~

transformacién de glucosa en &cido lactico ), y as{ mantengr
" la integridad de la membrana celular.

En el hombre el eritroci-
to no deshidratado tiene
un didmetro de 18.5 p ,
en frotis de sangre mide
7.6 u. En su conjunto -
los hematfes constituyen
en el adulto una superfi-
cie total aproximada de
3,500 mz; ello facilita la
captacién y cesibébn de o-
x{geno,y constituye una
contribucibén para el trans
porte de otras substan -
cias en su superficie de
absorcibn.

HEMOGLOBINA: La cantidad normal de hemoglobina en la san

gre es en promedio de 16g/100 ml, en el hombre y de 14g/100
ml. en las mujeres.

Es la substancia colorante de los hematfes, siendo resultado
de la conjugacién de un pigmento ( hem ) y un protefna ( Glo -
bina ). El componente hem est4 formado por una porfirina { u -
nién 48 cuatro grupos pirrdlicos ) en combinacidn con hierro ~
en estado ferroso.

La hemoglobina puede, considerarse como una protoporfirina -
ferrosa con la sigulente composicién!

PROTOPORFIRINA + HIERRO = HEM
HEM  + GLOBINA = HEMOGLOBINA

La funcién bésica del hem consiste en transportar oxfgeno y -
ponerlo a disposicién de la célula. La hemoglobina se combi~-



na débilmente con el oxfgeno formando oxihemoglobina. Es-
ta asociacidn inestable permite la difusién de oxigeno a los
tejidos donde es utilizado en los procesos oxidativos.

El hierro es el elemento clave de los pigmentos respiratorios
hemoglobina y mioglobina y de los sistemas enzimaticos oxi
dativos, tales como los citocromos, las peroxidasas y las ~
catalasas.

La capacidad de captar ox{geno depende de la concentracidon
de hemoglobina.

Miultiples factores, algunos de ellos con funciones especifi~
cas intervienen en la produccién de los hematies; como es la
presencia de los aminodcidos, complej o vitaminico B, espe -
clalmente la piridoxina, acido folico, riboflavina, timina y -
en ciertos casos &cido ascoérbico.

ERITROPOYESIS: El eritrocito que se forma en la médula 6sea
es el resultado final de una serie de divisiones celulares de
la célula madre hematopoyética multipotencial com@in. De es
t& célula comln, proviene una serie de células madres espe-
cializadas de las cuales parten las lineas celulares eritroide/
granulocitica y megacariocitica. Las células madres se rege
neran a s{ mismas y producen eritroblastos diferenciados que
pasan por tres divisiones mitdticas en el curso de su madura,
cién.

Es posible que las bajas tensiones de ox{geno estimulen la -
actividad de la médula 6sea por mediaciébn de un factor humo
ral, la hemopoyetina o eritropoyetina.

La eritropoyetina actfa directamente estimulando la diferen -
claciébn en eritroblasto de las células mesenquimatosas primi
tivas indiferenciadas, y apresura asf la velocidad de divi -
sibn celular. Son muchos los datos que sugleren que los rifig
nes son el sitio principal de formacién y liberacién de esta -
hormona.

La maduracidén de los hematies se caracteriza por los siguien
tes rasgos: La célula primitiva en cada una de las series dis
minuye de tamafio, tanto en el nlicleo como citoplasm , dis -
minuye la basofilia del citoplasma, la cromatina se hace méas
densa, tornindose su color parpura en azul oscuro.

En los elementos de la serie roja se han descrito dos tipos de
maduracibn: la forma patoldogica denominada eritropoyesis me-
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galoblastica determinada por déficit del factor hepético o he-
matopoyético, vy la forma normal, conocida con el término de
eritropoyesis eritroblastica.

Los periodosdel desarrollo de los hematies normales y sus -
caracteristicas morfoldgicas y de coloracidén se presentan co
mo sigue:

1.~ Proeritroblasto

2.~ Eritroblasto baséfilo ( eritroblasto joven )

3.- Eritroblasto policromé&tico ( eritroblasto intermedio }
4.~ Eritroblasto ortocromatico ( eritroblasto maduro )
5.- Reticulocitos ( maduran en el curso de 2 a 5 dfas )
6.- Eritrocito

La maduracibn anormal ( déficit de factores hematopoyéticos

del higado, 4cido félico y vitamina Bjp ), hacen que las cé -
lulas alcancen tamafios anormalmente grandes y el naclo ma-
dure con mayor lentitud que el citoplasma.

1.~ Promegaloblasto

2.~ Megaloblasto baséfilo

3.- Megaloblasto policroméatico ( megaloblasto intermedio )
4,- Megaloblasto ortocromético ( megaloblasto maduro )
5.- Macrocito ( mayor que el eritrocito normal )

La eritropoyesis puede llevarse a cabo en sitios extramedu -
lares como es el bazo e higado. Esta se reduce en forma cuan
. titativa en infecciones agudas y crbnicas, anemia, transtor -

nos inflamatorios como artritis reumatoide y en la insuficien-
cia renal.

DESTRUCCION NORMAL DE LOS ERITROCITOS: Con un perio-
do de vida normal de 120 dias, aproximadamente se eliminan
de la circulacién un 1% de los hematfes. En condiciones nor.
males los hematies gastados son excluidos de la circulacién
por células del sistema reticuloendotelial situadas en el bazo,
médula bsea, higado y, en menor proporcibén en otros tejidos.
El principal proceso fisiolégico mediante el cual se destruyen
los hematfes es la fragmentacién debida a los efectos trauma=- ~
ticos de la circulacién. La eritrofagocitosis que tiene lugar -



"en el bazo vy los factores lfticos presentes en el plasma y los
tejidos, son agentes que contribuyen al proceso fisiolbgico.
La fagocitosis y la hemblisis son factores que ejercen su ma-
yor accibn en los estados patoldgicos. De este modo se for -
man los hematfes fragmentados { esquistocitos ), que tamblén
pueden formarse por agotamiento de los sistemas enziméticgs
que controlan la integridad de la célula o de su membrana.

En el primer paso de la destruccibén eritrocitaria la hemoglobi-
na se transforma en verdochemoglobina o biliverdina globina ;
se separa el hierro,y la globina de la biliverdina se transfor-
ma en bilirrubina, que es tomada por la celdilla hepética vy ex
cretada en la bilis; el hierro y la globina son utilizados en el
metabolismo de nueva hemoglobina.

En esencla los pigmentos biliares proceden, de la hemoglobi~
na por lo que los valores cuantitativos de la excresidn de urg
bilinbgeno son un indice que nos indica la cantidad de hemo-
globina desintegrada. --

|
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LEUCOCITOS

Estas células difieren de los hematfes por su carencia de he=~
moglobina y por poseer un niicleo. Los leucocitos son m&s -~
grandes que los eritrocitos, su tamafio oscila entre 8 y 15 M.
Estas células incoloras desempefian el papel mds importante
en la defensa del cuerpo contra los microorganismos.

Los leucocitos poseen un amplioc aparato enzimético cuya uti
lidad especifica no se ha explorado totalmente . Contienen -
enzimas tales como la glucuronidasa, fosfatasas dcidas y al
calinas y esterasa, poseen también substancias no enziméti-~
cas de gran importancia biolbégica, tales como glutatién, aci
do glucurbnico, histamina y glucégeno.

El estimulo para la produccibén de un tipo determinado de leu
cocitos depende de la naturaleza de las substancias quimicas
que se liberen en los tejidos lesionados. El estfmulo de cada
uno de estos tipos es predominantemente quimiotctico. La -
direccidn hacia la cual migra una célula viene influida por la
presencia de particulas estrafias, organismos infectivos o sug
tancias elaboradas en el lugar de la lesion histica.

La répida desintegracidn de las células requiere un ciclo com
pensador y la presencia de mecanismos regenerativos para su
remplazamiento. El &cido nucleico y otros productos proceden
tes de la destrucciédn histica sirven como estimulos prolifera
tivos en los estados patoldgicos.

La cantidad normal de leucocitos, en reposo y en ayunas, o.-
scila entre 5 000 y 10 000 por mm3, con un término medio de
7 500, encontrandose siempre mayor cantidad de leucocitos -
en la sangre capilar que en la venosa.

Vida Media de los Leucocitos: Lla vida de los leucocitos se -
ha dividido en tres fases:

Fase hemopoyética que se extiende desde el desarrollo de las

células primitivas hasta su liberacién a la circulacidn, fase ~
intravascular, que comprende el perfodo en el cual los leu -
cocitos se hallan en la circulacién, y fase extravascular, que
consta del perfodo en que los leucocitos emplean en las visce
ras y en los tejidos.

Los leucocitos polimorfonucleares, monocitos y otras células

reticuloendoteliales contribuyen a formar las defensas del or -



ganismo mediante su movilizacidn y capacidad de ingerir vy
destruir las bacterias invasoras ( fagocitosis ). la mayorfa
de los leucocitos poseen un movimiento ameboideo y son ca~-
paces de obedecer a estfmulos quimiotdcticos.

Los leucocitos presentes en la sangre normal pueden dividir-
se en tres grupos principales: ' .
Granulocitos o Polimorfonucleares
Linfocitos
Monocitos

El desarrollo de los leucocitos puede considerarse a fines -
précticos como sigue:

Mieloblastos producen ... Mielogitos ¥ Granulocito
Linfoblastos producen ... Linfocitos
Monoblastos producen ... Monocitos

Las formas inmaduras de todos los leucocitos no se hayanen
la sangre periférica de un individuo normal.

Granulocitos Polimorfonucleares: Los granulocltos maduros
se describen como células polimorfonucleares debido a las -
lobulaciones del nicleo. Se clasifican en Neutréfilos, Eosi ~
néfilos y Basdfllos segiin su reaccidon con el colorante de Rg
manowsky.

Granulocitos Neutrdfilos: Los neutrdfilos polimorfonucleares
miden de 9 a 12 micras, con un didmetro medio de 10 micras,
poseen una vida media de 6 a 9 dias. El nlcleo es segmenta-
do o no, segln la presencia o ausencia de lobulacién. ILos
nutrofilos segmentados, que aparecen en namero de 60 a 65%
de los leucocitos, son células maduras con un nicleo que po
see de dos a cinco ldbulos unidos. Las células no segmenta
das se hallan en nimero de 4 a 5% del total de leucocitos y
se denominan células en cayado.

Granulocitos Eosinbdfilos: El eosindfilo es del mismo tamafio
o algo mayor que el neutr6filo que posee un nicleo bilobula
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do o en forma de cayado. Los eosinbéfilos tienen menos movi-
lidad y son més fragiles que los neutrdfilos. Representan del
1 al 4% de nlmero total de leucocitos y poseen una vida me-
dia de 6 dfas. .

El nfimero y propercidén de eosindfilos aumenta en los enfer -
mos afectos de distintos tipos de alergia, infecciones parasi
tarias y otras reacciones anafildcticas. El eosindfilo es la u
nica célula que responde especificamente durante los estados
de hipersensibilidad y se halla relacionada con el choque his
tico. Esta célula forma parte de las defensas del organismo -
va que posee capacidad para fagocitar a substancias extrafias.

Granulocitos Baséfilos: Estos leucocitos contienen dos subs-
tancias muy importantes: heparina e histamina; éstas se libe
ran probablemente cuando la célula sufre una degranulacién
al participar en las reacciones anafilécticas y en las reaccio
nes del aclaramiento de la lipemia.

Los leucocitos baséfilos tienen una gran movilidad y son al -
go més pequefios que los neutr6filos maduros. El nimero de =~
baséfilos en los nifios y adultos es de 0 a 0.5%, tienen una
vida media aproximadamente de 8 a 10 dias.

El nimero de baséfilos aumenta en los enfermos afectos de -
leucemia, policitemia, anemia hemolitica crbonica, viruela , -
varicela, etc.

LINFOCITOS

Los linfocitos se originan en el tejido linfatico de los gan: ‘-
glios linfaticos, bazo, médula 6sea, amigdalas, timo, tracto
gastrointestinal ( placas de peyer), e higado. Se encuentran
en la proporcion de 25 a 35% de los leucocitos o sea 1000 a
2 800 por mm3, aproximadamente.

Los linfocitos entran en la circulacién sanguinea por dos vias
una directa a través del conducto tordcico derecho y una indi
recta a través de las paredes de los capilares venosos en los
tejidos linfaticos, Estas células presentan una gran movili -
dad y son capaces de formar anticuerpos.

Se clasifican en pequefios ( 6 y 10 p) y grandes ( 10 y 15 p ),
predominando los primeros.

Recientes investigaciones sugieren la posiblidad de que el ti
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mo sea la fuente principal de linfocitos pequefios, que for -
man inmunocitos, colonias de células inmunolbgicamente ag
tivas y competentes . Teniendo una vida media alrededor de
100 a 200 dfas.

Linfoblastos: Precursores de los Linfocitos.
MONOCITOS

Los monocitos, miden entre 13 y 20 g, son mayores que la -
mayorfa de las células presentes en la sangre periférica; Re
prezentan de un 5 a un 10% del total de los leucocitos clrcu-
lantes ( 160 a 640 por mm3. ).

Monoblastos: Precursores de los Monocitos.

CELULAS VARIAS
HISTIOCITOS

Muy pocas veces se observan histiocitos en la sangre perifé
rica v en la médula 6sea. Estas células derivan del sistema

reticuloendotelial y se conocen con el nombre de macréfagos
clasmatocitos y fagocitos endoteliales; Son m&s grandes que
las otras células de la sangre.El contorno celular es irregu ~
lar debido a la formacidon de seuddpodos en el citoplasma. La
forma granular de los histiocitos se denomina también cély

la de Ferrata.

CELUILAS PLASMATICAS

La célula plasméatica es mayor que los linfocitos y poseeuna
forma redonda, oval o elongada.

Algunos autores consideran a las células plasmaticas como-
una serie celular independiente, en tanto que otros las inclu
yven en las serie linfocitaria, Las células maduras derivande
los plasmoblastos. Las células plasméticas rara vez apare —
cen en las sangre periférica, pero se hallan presentes en la
médula 6sea, ganglios linféticos, bazo y otras zonas.



12

Se ha acordado que las células plasm&ticas son las principa
les determinantes de la s{ntesis de los anticuerpos que com
ponen la globulina gamma, funcidén que ejercen en mayor in
tensidad que los elementos linfoides.

CELULA DE TURK

Las células de Turk poseen el mismo tamaflo que las células
plasméaticas y estdn intimamente relacionadas con ellas.
Estas células se hallan aumentadas en nlimero en la sangre
periférica de los enfermos afectos de anemias graves, saram_
pibn rubéola, agranulicitosis e infecciones crénicas, en es -
pecial si cursan con una lelcocitosis intensa.

CUERPOS DE AUER

Los cuerpos de Auer son pequefios bastoncillos muy alarga -
dos; Estos bastoncillos se hallan algunas veces en peque flo
nimero o en mayores cantldades en el citoplasma de mielo —
blastos, mielocitos, monoblastos, monocitos, e histiocitos;
la presencia de estos hastoncillos en tales células sugieren
la existencia de un proceso leucémico.

PLAQUETAS O TROMBOCITOS

Las plaquetas son los elementos figurados mas pequefios de
la sangre. Tienen un di&dmetro que oscila entre 2 y 4 micras,
son extremadamente frdgiles y se adhieren facilmente a otros
cuerpos o se aglutinan entre ellas, en seguida se deformany
pronto se destruyen. De su masa seca un 60% es protefna y
un 15% lipidos; las cenizas contienen P, Fe, K, S, Ca,al pa
recer viven pocos dias.

Se cuentan alrededor de 250 000 por mm3 (150 000 a 400 000)
experimentando grandes oscilaciones durante el dfa.

Se acepta que se forman en la médula 6sea a expensas de los
megacariocitos, El bazo parece influir sobre su liberacién,
Funciones: Las plaquetas desempeflan un papel ilmportante en
la coagulacién:

a) forman nudos en la red de fibrina
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b) en el proceso de la cosgulacién de la sangre liberan acti-
vadores de la tromboplastina y de su cofactor

¢} aumentan la retraccién del codgulo sanguineo, que es ma
yor cuando se agregan plaquetas y puede ser nula agregan
do suero antiplaquetas

d) la tromboplastina coexiste generalmente, aunque no siem
pre con la tendencia a las hemorragias y algunos transtor
nos de la coagulacion. En las heridas las plaquetas aumen
tan la coagulacién y ademéds al aglutinarse obstruyen va-
sos pequefios y engendran substancias que las contraen .
Al coagularse la sangre, las plaquetas ceden al suero subs
tancias vasoconstrictoras y que contraen a las fibras mus_
culares lisas.

Las plaquetas gastadas se eliminan de la circulacién por
células fagociticas que se hallan en el bazo, higado y mé_
dula bsea.



CAPITULO II -
CLASIFICACION Y CARACTERISTICAS
GENERALES DE LAS ANEMIAS

Clasificacién Morfologica Y Clfnica De Las Anemias

1. Anemia macrocftica (V.G.M. 84 a 103 ps, H.G.M. 27

32 mm., C.M.H.G. 3la37%).

A. Anemlas por deficiencia de vitamina Blz y de acido
félico { anemias macrociticas megaloblasticas ) :

1. Anemia perniciosa.

2. Esprue y otras enfermedades en las cuales hay -
trastornos de la absorcion.

3. Anemia megalobléstica de la lactancia.

4. Anemia megalobléstica del embarazo.

5.Anemias macroc{ticas nutricionales, anemla mega
loblastica refractaria, etc.

B. Anemias relacionadas con hiperactividad de la médu
la 6sea y otros estados ( anemias macrociticas no
megaloblasticas ).

1. Reticulocitosis ( anemia aguda por hemorragia ,
anemias hemolfticas y otras enfermedades que -
con frecuencia se acompafian de anemia normoc{~
tica ).

2. Algunos casos de hipotiroidismo, hepatopatfas y
anemia aplastica.

11. Anemias normocfticas ( V.G.M. 82 a 92 p3, H.G.M,
28a 32mm., C.M,H.G. 32 a 36%) .
A, Pérdida brusca de sangre.

B. Destruccién de sangre: Anemias hemolfticas aguda :
y cronica.

€. Disminuciétn de la formacién de sangre: Anemias -~
hipoplésticas y apldsticas o refractarias por agen-
tes toxicos, Infecciones, metdstasis, etc.

111. Anemias microcfticas simples (V.G.M. 72 a 82 p°,
H.G.M. 21 a 27 mm. C.M.H.G. 32 a36%) .

Anemia de la infeccidn crénica, de las nefropatfas
crbnicas.
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IV. Anemias microcfticas hipocrémicas ( V.G.M, 50 a 82 p3
‘H.G.,M. 12a 27 mm. C.M.H.G. 24 a 32% ).

A. Deficlencia de hierro por:
1.~ Pérdida crbénica de sangre
2.~ Ingestiébn insuficiente de hierro, junto con: .
3.~ Absorcibén deficienie ( aclorhidria, esprue, ete,y
4.- Requerimlentos excesivos de hierro, ( crecimien-

to, menstruacién, embarazos repetidos ).

B, Talasemia y combinaciones de la talasemia con hemg
globinopatfas poco habituales.

C. Diversos trastornos raros ( anemia que responde a la
administracién de piridoxina, sindrome hipocuprémi'-
co de los lactantes y diversas anemias hipersideré -
micas) .

Criterio General y Definicién

Normalmente existe un equilibrio entre la formacibn y la des
truccién o pérdida de los elementos sangulneos, lo cual se
refleja en la composicidon celular de la sangre que dentro de
clertos limites se puede considerar constante.

En el caso de los eritrocitos, cuando el mencionado equili -
brio se rompe ya sea por una menor produccibn, o un aumen
to en su destruccidn, o bien por extravasacién, el resultado
en la aparicibn de anemia. Sin embargo no es conveniente -
afirmar que hay anemia basdndose exclusivamente en la ci -~
fra de glébulos rojos. En efecto, debe tenerse presente que
la funcidn de éstos, o sea el acarreo de oxigeno y de bidxi-
do de carbono depende de la hemoglobina. De allf que lo im
portante es la cantidad de esta substancia, la cual no siem
pre guarda un paralelismo estricto con el nimero de eritroci~
tos. Por lo que se define a la anemia como aquel estado en~-
el cual la hemoglobina y los eritrocitos de la sangre circu -
lante se encuentran en inferiores cantidades a los valores -
aceptados como normales.

Valores Normales

Para aceptar que existe anemia conviene contar con las
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tres determinaciones: hemoglobina en gramos por 100 c.c. de
sangre , por ser el dato m&s importante desde el punto de vis,
ta fisiopatolégico; el nlmero de eritrocitos por mm”; y elwo
lumen globular porcentual, o " hematocrito'' por ser el proce
dimiento con menos coeficiente de error, lo que permite utili
zarlo a manera de '' control'' de los otros datos.

Los valores normales de los adultos en la altiplanicie mexi -
cana son los sigulentes: de acuerdo con estudios realizados
en el Instituto Nacional de la Nutricién.

Valores Normales de la Hemoglobina, de los Eritrocitos
Y del Hematocrito ( México)

g Q
Hemoglobina en gramos por 100 gc. 15.5-20.013.5-17.0
Eritrocitos en millones por - mm". 5 =6 4,5~ 5.5
Volumen globu&ar porcentual ( hema
tocrito) en mm" . . .| 47 =55 42 -48

Manifestacionés Clinicas Genéricas de las Anemias

Puesto que el resultado de toda anemia es la hipoxia genera -
lizada, es natural que cualquiera que sea el origen de aque~
lla, existan manifestaciones clinicas en diversos 6rganos y
territorios de la economfa, Sin embargo, la presencla de ta ~
les sintomas de ninguna manera se ajusta a determinadas re .
glas sino que depende de varios factcres y circunstancias ;
los mé&s importantes son: a) la rapidez con la que se instala
la anemia. Cuando su establecimiento es lento vy su desarrq_
Ho tiene lugar en el curso de meses, es posible que el suje
to se adapte dentro de ciertos l{mites y las manifestaciones
clinicas sean escasas. b) La edad y el sexo. Se acepta que
los niflos y la mujer toleran mejor la anemia. c) El tipo de vi
da y la clase de trabajo. Es obvio que la vida sedentaria per
mite mayor tolerancla a la anemia.

No obstante cuando la intensidad de la anemia es de conside
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racidn ninca faltan determinados sintomas y signos clfnicos.
Los més comunes son:

1.

N

w

Palidez, aunque este dato casi siempre indica la presencia
de anemia, es necesario tener presente que el edema gene,
ralizado, el mixedema, la esclerodermia y la vasoconstrig
cibn sostenida, o habitual son capaces de originarla.

Manifestaciones generales: Astenia, fatigabilidad, debili
dad

S{ntomas y cambios cardiovasculares, hemiticos y respi-
ratorios; Estas son las manifestaciones que mejor traducen
el grado de adaptacién que ha alcanzado el sujeto y la in-
tensidad de la anemia. A fin de compensar la disminu ci@n

de la capacidad de oxigenacidén de la sangre, y de mante -
ner un suministro adecuado de ox{geno a los tejidos, au —
mentan el rendimiento cardiaco vy la velocidad de circula_
cibn de la sangre; Se observan asi mismo, mayor liberadéa,
del oxIgeno al pasar los eritrocitos por los capilares y dis,
minucibén de la viscocidad de la sangre.

Se registran adem&s fenbmenos compensatorios selectivos

.mayor irrigacidén de érganos, como el cerebro, y de tejidos

como el muscular que tiene altas exigencias de ox{geno, a
expensas de nienor aflujo de sangre donde los requerimien
tos son bajos, como la piel.

Clinicamente se van a sncontrar:

a) Disnea, que ordinariamente es de esfuerzos grandes o
medianos, rara vez se presenta en el reposo y nunca -—

adopta la forma paroxistica o de ortopnea. Coexiste con
resplracién frecuente y superficial.

b} Taquicardia, generaimente ligada a los esfuerzos, hipq_
tensidn arterial; aumento de la amplitud del pulso;

c) Presencia de soplos con caracter de ser anorgénicos.

El mas frecuente es el sistdlico apexiano; en segundo,
el pulmonar, también sistblico.

d) En casos en los que la anemia es muy intensa, es posi
ble observar cardiomegalia global, camblos electrocar—
diograficos, insuficiencia cardiaca congestiva, dolor an
ginoso, isquemia coronaria. Estas Qltimas manifestacie.



18

nes - insuficiencia cardiadca, angina de pecho, infarto
del miocardio - son poco frecuentes y ordinariamente o
curren en sujetos en quienes hay dafio miocardico pre -
vio, cardioangioesclerosis como regla.

e) Debe mencionarse por Gltimo, que la anemia por s{ so-
la-escapaz de dar lugar a edema que ordinariamente es
moderado y que se debe, al parecer, a mayor permeabi
lidad capilar, consecutiva a la anoxia. .

4, Trastornos gastrointestinales: Los més frecuentes son la
anorexia; ciertogrado de dispepsia; la constipaciény el
meteorismo.

5. Manlfestaciones neurolbgicas o sensoriales, y estadopsi
colégico: Es ordinario encontrar cefaleas, tendencia a las
lipotimias, vértigos, al igual que depresidn, irritabilidad
e inquietud. En la anemia intensa y crénica pueden produ,
cirse hemorraglas retinianas en forma de llama.

6. Aspectos nutricionales y endécrinos: De manera pecullar,
muchas anemias pueden existir y evolucionar sin deterig
ro del estado de nutricién. En cambio, en la esfera endd.
crina lo habitual es que haya amenorrea; y pérdida de la
lfbido en el hombre, '

Manifestaciones Orales Generales a Todas las Anemias’

Los signos y sifitomas especificos de los enfermos anémicos
son muy parecidos cualquiera que sea su causa. Asi tanto si
la anemia es debida a la pérdida de sangre como al aumento
de destruccién o la disminucién de produccidédn de hematfes ,
los signos bucales apreciables clinicamente son:

1.Palidez de la encfa' y de la mucosa bucal. En la anemia ,
las encfas tienen un color rosa pélido que hacen pensaren
un decoloramiento general, al igual que los tejidos buca-
les la lengua también puede ser pélida, pero a veces tie -
ne un color rojo de carne. El paladar blando puede ser pé
lido vy algunas veces tiene.un color amarillo limbén.
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II. Glositis. En la anemia, la lengua presenta con frecuen -
cia sintomas descritos como, sensibilidad o dolor. Ade -
mas de la palidez en algunos casos el enrrojecimiento in
tenso en otros, puede observarse, signos de atrofia de -
las papilas. En casos cronicos, puede apreciarse una 1i
gera lisura o calvicie ( glositis de Hunter).

II, Estomatitis Angular. Aunque no es frecuente que la ane —

mia se acompafie de inflamacidén, fisuras, ulceraciones o

costras en los &ngulos de la boca, su presencia crébnica,

debe ser motivo para que se practiquen exdmenes de labg
ratorio para establecer la existencia de anemia.

IV, Estomatitis infecciosa. También puede acompafara laa
nemia signos de infecciones bucales no especificas como
erosiones o Glceras superficiales, especialmente de ca-
racter persistente o recidivante. Pueden presentarse in -
fecciones monilidsicas secundarias a la anemia como pro
ceso sobreafiadido.

Etiologfa de las Anemias

La anemia no constituye una entidad nosolbgica sino que es
consecuencia de condiciones v circunstancias numerosas.
De alli que la clasificacién ideal de las anemias es la etig_
légica, la que ademés indica automdticamente cual debe ser
la conducta por seguir. Debe advertirse, sin embargo, que--
en la practica clinica se presentan muchos casos de anemia
cuya causa no es conocida por el enfermo ni identificablede
pronta manera por el médico. En esas situaciones la catalo-
gacidn de la anemia, desde el punto de vista de su origen ,
tiene lugar hasta que esta se ha aclarado, es decir a poste
riori; al hacerlo, de hecho se esta formulando una conclusin,
Por lo que sin negarle su valor académico, la clasificacién
etioldgica no ofrece las ventajas que tiene la clasificacién-
morfolégica, para progresar en el reconocimiento del tipo de
anemia.
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Clasificacién Morfolégica de las Anemias

El fundamento de esta clasificacién descansa en el hecho de
gque en clertos tipos de anemias hay cambios del volumen del
eritrocito v de su contenido de hemoglobina. Por lo tanto en
aquellos casos en que se ignora o no se ha comprobadoe la -
causa de la anemila, si se precisan los datos mencionados,~
volumen del eritrocito y su contenido de la hemoglobina - se
tendrd una buena base para aclarar, suponer, o al menos a
vanzar en la {dentificacién de la anemia.

En épocas pasadas el {ndice que se utilizaba para tener in-
formacidon sobre el contenido de hemoglobina de los eritroci_
tos era el llamado valor globular, gie no era otra cosa que -
la relacibén entre la cantidad de hemoglobina y el nimero de
eritrocitos, expresada en valores porcentuales:

Hemoglobina %

Eritrocitos %

En la actualidad el {ndice del valor globular, como tal sdlo
conserva interés histérico, ya que su uso no es admisible ~
por las siguientes razones:

-~ En la relacién entre hemoglobina y eritrocitos no se tomaba
en conslderacidn que los eritrocitos pueden tener volumen
diferente del normal ( normocitico), o sea que hay también
macrocitos y microcitos. En los casos en que se decfa que.
habfa hipercromfa, lo que suced{a era que el glébulo rojo -
.era macrocitico y por lo tanto la proporcién de hemoglobina
fialsamente considerada como elevada, era estrictamente pa
ralela al volumen del eritrocito, que segufa siendo normo—
citico. Normalmente el eritrocito tiene la concentracibén mé
xima de hemoglobina.

En condiciones patoldégicas, o sea en la anemia, esta con,
centraciébn puede permanecer igual o disminuir, pero noay,
mentar, o sea que no hay posibilidad de una anemia '‘hi —

‘percromica ',



21

- Como ha quedado sefialado, el valor globular exigfa expre
sar a la cantidad de hemoglobina y al nimero de eritroci -
tos en porcientos, toméndose ordinariamente como el 100%
de hemoglobina la cifra de 14.5g., y como el 100% de eri-
trocitos a los 5,000,000 por milimetro clbico. Es eviden-
te que estas apreciaciones eran del todo arbitrarias, ya -
que en realidad los l{mites de normalidad de ambos valo -
res son amplios, por otra parte, hay claras diferencias se
gln el sexo y la edad, lo que tampoco se tomaba en cuen-
ta .

De ahi que el valor globular haya sido substituido en las
(iltimas décadas por las determinaciones del volumen medio
del eritrocito y de su concentracidon de hemoglobina,datos
que constituyen la base de la clasificacién morfolbégica de
las anemias.

El principio de estas determinaciones es simpte, puesto -
que se ha precisado con suficlente exactitud la cantidad -
de hemoglobina en gramos por una unidad de volumen (100
c.c.)! el nimero de eritrocitos, también en una unidad de
volumen ( un milfmetro ctbico); y el espacio ocupado por
un conjunto de eritrocitos, o sea otra unidad de volumen -
( '* hematocrito '' o volumen globular porcentual ), ciertas
proporciones de estas cifras entre s{ corresponderé&n nece.
sariamente al volumen medio de los eritrocitos u a la con_
centracién de hemoglobina en cada eritrocito, esto es se -
glin su volumen.

Si se divide e! '"hematocrito'' que es el resultado de la a-
gregacion del volumen de los eritrocitos, entre el nimero
de éstos, el resultado reflejaré el volumen de cada eritro_
cito, y se denomina justamente volumen globular medio ~
(V.G.M.,).

Ahora si se divide la cantidad de hemoglobina entre el he
matocrito, evidentemente se obtendrd un dato que depende

ra de’la concentracién de la hemoglobina en el eritrocito
de acuerdo con su volumen. Por ello se llama concentra —
ciébn media de hemoglobina globular (C.M, Hb.G.).

Como se acaba de decir, el volumen globular medio se ob,
tlene dividiendo al ''hematocrito'' entre el nimero de eri—
trocitos.. A fin de no obtener decimales, las cantidades se
igualan, multiplicando al '"hematocrito'' por 1,000y divi-
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diéndolo entre las tres primeras cifras del nimero de eri —
trocitos por milimetro clbico; ejemplo:

Hematocrito = 50 x 1,000 - 100,
Eritrocitos = 5,000,000

resultado que se expresa en micras clbicas ()13) , Y que
normalmente oscila entre 84 y 103 ( normocitosis), en laal
tiplanicie mexicana. Cifras por arriba de 103 indican ma —
crocitosis y por debajo de 84 microcitosis .

La concentracién media de hemoglobina globular, por su —
parte, se obtiene, dividiendo la cantidad de hemoglobina
en gramos % entre el hematocrito, que es una medida de vo
lumen.

También para evitar decimales se multiplican a la hemoglo
bina por 100. Ejemplo:

Hemoglobina en gramos % = 15 x 100 = 30,
Hematocrito - 50

resultado que por corresronder a una concentracidon, se ex
presa en %, y que normalmente varfa entre 31y 37 {(normo_
cromfa). Cuando es inferior a 31 se infiere que hay hipo —
cromia.

En la practica diaria la determinacidén del volumen globu ~
lar medio y de la concentracidén media - de hemoglobina glo
bular se ha simplificado ain més. Para ello se recurre a mg
nogramas en los que una linea sefiala inmediatamente el da
to buscado.

Una vez que se cuenta con las cifras del volumen globular,
se pueden individualizar cada anemia.

Frecuencia de las Anemias

La anemia es el cuadro hematolégico de observacién més fre
cuente. Su ocurrencia como padecimiento (inico, o asociado
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a otras entidades o alteraciones clinicas, es muy alta y as{

se ha demostrado su presencia en un 12%, o sea en uno de -
cada ocho enfermos con edades mayores de 14 afios admiti —
dos a un hospital de tipo general, ya sea a los servicios in

ternos o a la consulta externa. En la misma estad{stica se—
encontrd que las variedades més frecuentes fueron las debi
dasa infecciones cronicas y a insuficiencia renal ( 41%); en

segundo lugar las causadas por deficiencia de hierro condi _
cionada por hemorragias crénicas ( 39% ).

La ocurrencia de anemia en nifios es ain mayor, y en algunas
estad{sticas se le ha visto en 34% de todas las admisiones -
a un hospital. Su mayor frecuencia ocurrié en el segundo a
fio de vida ( 51% de todos los casos correspondieron a esa -
edad ) v, en cuanto a sus causas, las tres mas comunes fue
ron la infeccién, en primer término ( 49%); las deficiencias-
de la dieta en sequndo (13%); v la premadurez en tercero {2%)
las combinaciones de estos factores etiolégicos se presenta
ron en 29% de los casos.

Por Qltimo la frecuencia relativa de las distintas formas de

anemias fue como sigue: macrocfticas 1.1%; normoc{ticas nor
mocrémicas 86.2%; hipocrémicas 12.7%.

ANEMIAS MACROCITICAS MEGALOBLASTICAS

Las anemias macrociticas megaloblédsticas se deben la mayo
rfa de las veces a deficiencia de principio antianémico o de
&cido foélico.

Naturaleza del Principio Antianémico y del Acido Félico

La utilidad del higado para promover la regeneracidén sanguf
nea era conocida desde 1918, cuando se publicaron las ¢b ~
servaciones de Wipple. Posteriormente Castle manifesté —
que cuando se administran simultdneamente misculo bovino
y jugo gadstrico humano normal a enfermos con anemia perni,
closa se obtienen resultados similares a los proiucidos por
el higado.

Si en cambio se utiliza sbélo el miisculo o exclusivamente el
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jugo géstrico, no se observa un efecto favorable. De acuer
do con estos hechos enuncid su hipbtesis sobre la patogenia
de las anemias macrocf{ticas.

En su forma original la hipbtesis implicaba la existencia de
dos substancias, los llamados factores extrinsecos e intrin_
secos, que al combinarse originarfan el principio antianémi
co.

El factor extrinseco se encontrarfa presente en clertos ali —
mentos, tales como las carnes rojas, higado, rifiones,leche
vy huevos, o sea que frecuentemente se asociarfa a las pro—
tefnas animales y al complejo vitaminico B. El factor intrin
seco serfa secretado por el estébmago. El principio antiané -
mico formado al combinarse el factor extrinseco con el intrin
seco, se absorverfa en el intestino vy se almacenarfa princi
palmente en el higado, de donde pasarfa a la médula 6seahe
matopoyética para ser utilizado en la produccidn celular, es
pecialmente de los eritrocitos. Ademéas de esta finalidad he_
matolégica, el principio antianémico tendria otra funcién de
orden muy distinto: su presencia serfa indispensable para la
integridad del sistema nervioso, tanto central como periféri
co.

Congruentemente con los postulados de la hip6tesis, se hi-
cleron inumerables investigaciones con el propb6sito de iden
tificar el factor intrinseco y el extrinseco: por medio de pu-
rificaciones y fraccionamientos se llegaron a concentrar en
forma extraordinaria preparados de higado continentes de!l -
principio antianémico, pero sin precisar la naturaleza quimi
ca exacta de éste, hasta que, en 1948 investigadores ingle_
ses y norteamericanos, trabajando independientemente, ais
laron un compuesto cristalinc fermado por cobalto, carbono,
hidrégeno, nitrogeno y fésforo, unidos a un grupo ciénico, -
por lo cual se le denomind cianocobalamina: por encontrarse
frecuentercente asoclado a otras fracciones del complejo vi
tamfinico B recibid, asi mismo el nombre de vitamina B,,. En
realidad se trata de un grupo de compuestos ( BIZ' B12;3 . B12b
BlZc, B12d )}, que tienen la misma accién biolégica, aunque
pueden diferir parcialmente en su estructura quimica. Sunom
bre genérico es el de cianocobalaminas.

El descubrimiento de que cuando las cianocobalaminas se -
aplican por via parenteral en casos de anemia perniciosa pro
ducen efecto hematoldégico satisfactorio, mientras que cuan_
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do se administran oralmente no se obtiene respuesta adecua
da, a menos que al mismo tiempo se dé jugo gastrico narmal
ha exigido hacer varias modificaciones a la hipbtesis de —
Castle.

a) Las clanocobalaminas corresponden al factor intrinseco.*

b) Lo que antiguamente se consideraba como factor intrinse
co que quimicamente parece corresponder a una mucopro_
tefna, no se combina con el extrinseco, o sea con las —
clanocobalaminas, sino que actfia como una protefna ~—
transportadora en la absorcién de estas que tiene lugar .
en el {leon.

c) Por lo tanto se puede aceptar que el factor extrinseco, o
cianocobalaminas, o vitamina Bjy, es el idéntico con el
principio antianémico.

Los primeros informes concernientes al &cido fblico se -
tuvieron en 1943, y en 1944 cuando se sefiald que en las. -
hojas ( por ello el nombre de f6lico ) de las espinacas yel
higado estan presentes substancias necesarias para el cre_
cimiento de ciertos microorganismos, y que posteriormente
demostraron poseer asf’ mismo propiedades antlanémicas y ~
antineutropénicas.

En 1945 se demostrd que tal dctividad se debe al &cido pte
rollglutdmico, que en ese afio fué sintetizado. En la actua__
lidad el término de &cido félico, se considera sindénimo del
4cido pteroilglutdmico, aplicdndose la denominaclén de fo_
latos a todos los compuestos cuya actividad depende del -~
contenido que de &l tengan.

Como es natural, en un principio se llegd a pensar que el -
&cido fdlico fuera 2l principlo antianémico; semejants posi.
bilidad se desechd al precisarse que los extractos hepati
cos no cantienen acido félico. Por otra parte se pu<do obser
gar, que cuando esta substancla se usa alsladamente en el
tratamiento de la anemia perniciosa , a menudo era imposi
ble ohtener la corraceidn total del cuadro hematoldgico.
A{in mAs notabla, es el hecho da que el dcido [6lico es in_
capdz de mejorar o de prevenir la aparicidn de las altera -~
clones neuroldgicaes que ocurren en asoclacibn con las ang
mias macrocfticas. La demostracién final de que e! princi_
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pio antianémico, y el &cido f6élico son substancias distintas
se ha tenido al determinar el contenido de vitamian Blz (o
sea el principio antianémico ) y la actividad del 4cido fblico
en el suero v en la sangre de enfermos con anemias macrocy,
ticas causadas por las deficienclas respectivas. Asf{ en laa_
nemia perniciosa, por la‘falta de factor intrinseco, no hay —
absorcidn de principio antianémico y la cantidad de este en
el suero es baja, mientras que la actividad del &cido félico,
de la sangre es variable. Al contraric, en las anemias produ
cldas por falta de acido fbélico, la concentracidédn de vitamina
B1g es normal, o alta, al revés de la actividad del &cido f61i_
co de la sangre, que es baja.

El hecho de que la vitamina BlZ y el acido f6lico sean dos ~
substancias distintas no excluye que haya una interrelacién
metabdlica entre ellas; si se tlene presente que una de' las
maneras como se manifiesta la deficiencia de ambas subs
tanclas es a través de la alteraciéon de la hematopoyesis,
con produccién de anemia macrocitica megalobléstica, se
tiene que admitir que esa interrelacidn seguramente existe
no obstante los puntos obscuros que sobre ella persisten,
Se acepta que tanto el principio antianémico, o vitamina-
Bjp como el &cido fblico, intervienen en la sintesis del &
cido nucleico, del cual hay dos variedades: el ribonuclel.
co y el desoxirribonucleico. El &cido ribonucleico contle
ne citosina vy uracilo ( bases de la pirimidina) y se le en
cuentra en el citoplasma y los nucleolos de las células.
El desoxirribonucleico tiene como precursores también a la
citosina, al uracilo y a la otra base de la pirimidina, la
timina es indispensable para la formacidén de los cromoso_
mas.

81 sobreviene deficiencla de vitamina 812' o de &cldo fb
lico, aquellos tejidos que requieren gr:in produccidon de &
cido desoxirribonuclelco, o que tienen un alto contenido -
de Acido ribonucleico serdn los que presenten las altera —
clones més tempranas y de mayor magnitud. Los que, por
sus mitosis frecuentes necesitan mucho é&cldo desoxirribo
nucleico son la médula bsea hematopoyética vy el tubo gas
trointestinal. A su vez, el sistema nervioso se caracteri .
za por su alte contenido de &cido ribonucleico, que es-~
ldispensable para mantener la Integridad de los cllindro -
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ejes, cuya masa total es mucho mavor que la que corres
ponde a la nuclear.

Con estos hechos como premisas, se han propuesto diver
sas hipbtesis acerca de la interrelacién de la vitamina By
con el &cido félico. Una de las més plausibles es la que
supone que la vitamina By, es necesarla para la sintesis~
de las dos variedades de &cido nucleico, lo que explica-
rfa el hecho de que su deficiencia origina alteraciones —
neurolégicas,al igual que hematolbgicas y gastrointestina_
les. En cambio, el &cido fblico sbdlo interviene en la for
macién del &cido desoxirribonucleico, por lo cual su caren,
cia produce exclusivamente alteraclones hematolbgicas v @®ms
trointestinales.

Patogenia y Clasificacién de las Anemias Macrociticas

De acuerdo con lo que se ha expuesto en los parrafos ante —
riores, existen tebricamente las siguientes posibilidades de
produccibén de anemias macrociticas.

A, La cantidad de principio antianémico ( vitamina B.,) o la
del acido félico, que se ingieren se vuelven insu%%cientes
en forma franca y prolongada, como consecuencia de cir-
cunstancias diversas: dleta inadecuada debido a pobreza
( desnutricién primaria); anorexia intensa,causada por la
presencia de infecciones, o de procesos malignos, (des -
nutriciébn secundaria); perturbaciones intestinales, El re -
sultado desde e) punto de vista hematolbgico es la prodyc
cidn de una anemia macrocitica nutricional.

B, El estémago deja de secretar permanentemente el llamado
factor intrinseco. En ese caso la anemia macrocitica as{
origlnada es la perniciosa.

C. Por lo demés, la gastrectomia total equivale a una situa
cibn semejanie.
Sobreviene, o se hace aparente alteracibn franca e im-
portante de la absorcidén intestinal. Se trata en ase caso,
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de la anemia macrocitica del sprue tropical y de otros cua
dros de absorcidn intestinal inadecuada.

D. En el higado se registra alteracidn parenquimatosa acen —
tuada y persitente, que va a dar lugar a interferencias con
el almacenamiento del principio antianémico, que se tra —
ducen clinicamente por anemia macrocitica.

E. El embarazo implica mayores requerimientos, tanto deprin
cipio antianémico, como de 4cido félico. Si la dieta no -
los satisface, es factible el desarrollo de anemia macroc{
tica.

Manifestaciones Orales de las Anemias Macroc{ticas
Megaloblasticas

Las manifestaciones orales m&s comunes son: mucosas pali_
das, glositis, ardores en la lengua y algunas veces la esto_
matitis angular.

Los sintomas orales pueden ser los responsables de que se
descubra el estado anémico . Existe atrofia de las papilas —
linguales en el 50 al 70% de los pacientes. La atrofia puede
ser de distribucifdn parcial y se observa més a menudoen los
bordes. A veces el dorso de la lengua es liso, brillante v eg
t4 enrojecido. A menudo presenta profundas fisuras. Puede
existir erosibn superficial. Es frecuente el dolor intermiten _
te, que puede sentirse en los bordes o en forma de glositis ~
difusa dolorosa. Quizé exista una hipersensibilidad de la —
lengua y la mucosa labial a las comidas calientes, saladas,
con especias,etc., la hipersensibilidad de la mucosa puede
hacer que las prbtesis dentales se toleren mal. Las superfi
cies linguales atrdéficas durante mucho tiempo pueden presen
tar degeneraciones leucoplasicas. Es posible que exista —
queilosis angular y disfagia por faringitis o-esofagitis. En
ocasiones los pacientes pueden referir una cierta pérdida de
los sentidos del gusto y el olfato.

En general los sintomas orales son notables en la carencia-
de vitamina By y &cido f6lico, pudiéndose producir graveses
tomatitis ulcerativas.
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ANEMIA PERNICIOSA

Definicion: La anemia perniciosa es una alteracién crbéni-
ca caracterizada por la presencia de anemia macrocitica, hi_
perplasia megaloblastica de la m&dula 6sea, aclorhidria , y
frecuentemente de glositis y cambios en el sistema nervioso.

Etiologfa: Esta enfermedad parece ser la consecuencia de un
defecto permanente en la secrecidn géstrica, debido a atro_
fia, y que da lugar a deficiencia de una substancia que se -
absorve de la alimentacibn.

Esta enfermedad es muy rara en personas menores de 30 afios
y aparece mas a menudo en individuos de raza-¢lara. Su apa_
riciébn familiar no es rara. Aquella que la presenta a menudo
tiene canicie prematura, cara ancha y una estructura corpo -
ral grande y huesuda ( ectomorfos).

Sintomatologfa Clinica: Las manifestaciones clinicas de laa
nemia perniciosa provienen de la participacibén de la sangre,
sistema nervioso y aparato digestivo. Cuando se manifiesta

plenamente , la afeccibén de estos tres sistemas orgédnicos es
suficiente caracteristica para permitir el diagndstico por la -~
historia clinica. -

En la mayor parte de pacientes, pero no en todos, aparecen -
en el curso de la enfermedad, sintomas dependientes de la a
nemia, incluyen: fatiga, debilidad, mareos, palidez y respi_
racidén corta, generalmente de evolucidn progresiva y curso -
variable de meses o afios.

Tarde o temprano en la mayor parte de pacientes aparecen —
trastornos neuroldgicos, que en algunos casos pueden serlos
primeros sintomas. Los iniciales son parestesias simétricas,
de dedos de pies y manos, que pueden progresar hasta dar -
sensaciones de embotamiento y debilidad, dificultando la -~
marcha, o efectuar actos como abrocharse ropas o mantenery
tensilios. Finalmente la incoordinacién, rigidez, debilidad y
la espasticidad, sobre todo de las extremidades inferiores, -
pueden invalidar gravemente al enfermo. Es posivie la pérdi
da de los sentidos del tacto y gusto.

Son frecuentes los sintomas cerebrales, no obligadamente a _
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tribuibles a la anoxia, que incluyen torpeza, apatfa, irritabi
lidad, pérdida de capacidad de concentracién vy, a veces sQ_
bre todo en personas de edad, psicosis francas. Son frecuen
tes, pero generalmente de poca intensidad, las molestias e~
pigéstricas, estrefiimiento, diarreas., etc.

Por exdmenes f{sicos el paciente suele observarse, de pali~
dez cérea extrema, fiebre sobre todo en caso de anemia in —
tensa.

Los efectos de la anemla sobre el corazén se manifiestan por
taquicardia y soplos anorganicos. El higado puede estar au_
mentado de volumen; el bazo probablemente este hipertrofia_
do en todos los pacientes, pero raramente puede palparse.
Cuando se manifiestan plenamente, los diversos signos neu.
rolégicos a veces originan los términos patolégicos '' enfer
medad sistemética combinada de la médula espinal'' ,o0''es_
clerosis posterolateral''. El mé&s frecuente cambio neurclé -
gico es la pérdida del sentido de la vibraciébn y, cuando pa.
sa tiempo, del sentido de la posicibén en las extremidades —
distales. También hay, en ocasiones defectos visuales vy &
trofia Optica.

Practicamente en todos los pacientes adultos con anemia per
niclosa el jugo géstrico carece de &cido clorhidrico libre.

Datos de Laboratorio: La anemia tiene habitualmente una in_ -
tensidad mayor que la que los sintomas y los datos de explg
racién haria suponer, se observan macrocitos de forma oval,
sin embargo hay gran variacién en el tamafio de los glébulos
rojos, ademéas de la diversidad en su forma (poiquilicitosis).
El volumen globular medio esta por arriba de las cifras norma
les y oscila entre 100 y 160 micras.

De modo semejante se encuentra un aumento en el contenido
de hemoglobina de los eritrocitos, la cuenta leucocitaria co.
rresponde a niveles leucopénicos. Por Gltimo las plaquetas —
generalmente se encuentran reducidas en su nimero, niveles
por debajo de 100 000 por mm3 .

Diagnéstico ; Cuando se encuentra la combinacibén de los —
sintomas clsicos, debilidad, ardor lingual, y adormecimien
to u hormigueo de las extremidades, en concidencia con laa
nemlia macrocitica v la aclorhidria, el diagndstico es fécil.
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Las confusiones aparecen en la sintomatologfa ha hecho sos.
pechar otro tipo de alteraciones y el ex&men de la sangre no
ha demostrado la existencia de una anemia macrocitica.
También hay confusién cuando predominan los sintomas pro~
plos del sistema nervioso y la anemia es moderada. En todos
estos casos debe recordarse que no es posible formular un.-
dlagnbstico de anemia perniciosa si no se ha demostrado la
presencia, de aclorhidria histaminorresistente.

En la préctica todos los casos de anemia perniciosa presen~—
tan ademés, indicios de alteraciones en el metabolismo pig_
mentario, tales como el aumento de bilirrubina plasmética vy
de la excrecidon de urobilinégeno en la orina y en las heces,
Es importante que el diagnéstico se formule con sequridad an
tes de que se inicie el tratamiento ya que el diagnbéstico de
anemia perniciosa implica la necesidad de una terapéutica -
por el resto de la vida del enfermo.

Tratamiento: En lo que se refiere a los cambios hematolégi —
cos, el tratamiento es sumamente simple.

La administracién de cantidades adecuadas de vitamina By ,
va seguida por una respuesta reticulocitaria que alcanza el
mé&ximo cinco a ocho dfas después de la iniciacidén del tra-—
tamiento. El mejor recurso para el tratamianto es la inyeg —
cidn intramuscular de vitamina B,,. Obteniéndose buenas res
puestas hematopoyéticas mediante la aplicacién de 10 micro_
gramos diariamente.

En caso de recaida se recurre a dosis de 1000 a 5000 micro —
gramos, va que se¢ necesita la vitamina no sbélo para lograr —
la remisién sino también para cubrir los agotados depbsitos
del organismo.

La dieta debe ser adecuada, en tal forma que se normalice el
estado de nutricidn y se mantenga al sujeto en esas condicio
nes, sin que haya necesidad de alimentos especiales, con —
excepcidn de aquéllos casos que presentan manifestaciones
neurolégicas.
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SPRUE TROPICAL, ESTEATORREA IDIOPATICA
(SPRUE NO TROPICAL) Y ENFERMEDAD CELIACA

SPRUE: Se considera que existen dos grandes variedades de
este padecimiento: la '' Tropical'' v la "'no Tropical''. Estos
calificativos no son del todo adecuados, porque en regiones
tropicales se observan casos de la variedad ''no Tropical "'y
viceversa,y por que la varledad ''no Tropical'' en realidadin
cluye formas diversas.
Estas enfermedades presentan una gran variacién tanto clini
ca como etlolégica. Las heces contienen una variedad consi
derable de alimentos no digeridos, sl bién el rasgo més ca -
racter{stico de todas estas enfermedades consiste en la pre
sencia de un singular aumento de las grasas { esteatorreas),
en las heces. Por ello, el organismo pierde vitaminas, mine
rales, prote{nas, hidratos de carbono y substancias hematopo
yéticas tales como &cido fblico, vitamina B., v hierro.
Hay manifestaciones comunes a las dos variedades, siendo -
las fundamentales: a) Diarrea, que generalmente ocurre por -
episodios. Las evacuaciones son semiliquidas, voluminosas
y espumosas, grisaceas o parduzcas, con olor rancioyeng
llas se distingue la presencia de grasa. b) Meteorismo.c) A
delgazamiento de consideracién. d) Anemia. e) Glositis. f)
Astenia y Bnorexia.
Las diferencias clinicas més importantes entre el sprue "tro
pical'' y el ""no tropical'', también llamado esteatorrea idio_
patica son: ,
a) Aunque el primero se observa en todas las edades, es co
- mfin sobre todo en los adultos. En contraste, la esteato -
rrea ''idiopé&tica'’ muchas veces se inicia en la infancia., =
reciblendo en ese caso el nombre de '' enfermedad celfa ~
ca''. Esta se peculiariza por el retardo en el crecimiento.
b) En el sprue ''tropical'’ es frecuente el antecedente de ali
mentacidn insuficiente, lo cual no sucede en la esteato -
rrea ''idiopética'*.
¢) El tipo ordinario de la anemia en la forma '‘tropical'!, es
el macrocitico, con médula megalobléstica. En la estea -
torrea idiopé&tica, vy sobre todo cuando acaece en la infan
cla, la anemia habitual es la hipocrébmica.
d) En la esteatorrea ''idiopatica'’ suele haber tetania e hipg
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protrombinemia, las cuales son inusitadas en la variedad
''tropical'’.

e) La tendencia a las recafdas es m&s acusada en la estea —
torrea idlopé4tica.

f) La respuesta al tratamiento es distinta.

g) Como consecuencia de los Gltimos dos puntos, el pronds._
tico es mejor en la forma tropical.

Respecto a la etiologfa, se considera que estos padecimien.
tos se deben a alteraciones enziméticas en las células dele
pitelio del intestino delgado. Se supone que en la variedad -
""tropical'’, la desnutricidn es factor de suma importanciaen
la génesis de esas alteraciones; en la enfermedad celfaca -
frecuentemente se ha visto que el glutén, o sea la fraccion
proteica del trigo, centeno y de la avena, es un agente nocl
vo, Hay, sin embargo casos de esteatorrea ''idiop&tica’’ en
los que no se descubre causa aparente. Por otra parte, el me
canismo preciso de los cambios celulares alin no ha sido di_
lucidado y habrfa que aclarar si se trata de alteraciones —
""constitucionales'' que son revelados por situaciones o fag
tores como los mencionados; en este sentido aboga la predis
posicibn racial o quizd familiar que se ha mencionado enal . .
gunos estudies. .

La ocurrencia del sprue ''tropical'' en México es baja, so —
bre todo en la altiplanicie.

Manifestaciones Clinicas: Los efectos principales de la de_
ficiencia de acido fblico se observan en sangre y tubo diges
tivo, La anemia no puede distinguirse de la causada por de_
ficiencia de vitamina B12 y produce efectos clinicos simila
res. Las manifestaciones gastrointestinales pueden ser pare.
cldas a las de la anemia perniciosa, pero tienden a ser més
difusas y graves.

La queilosis y la glositis son frecuentes y pueden originar ~
una estomatitis ulcerosa intensa ,faringitis y esofagitis gra_
ve con disfagia; suele haber diarrea que puede acompafiarse
de distensiébn, meteorismo, flatulencia y el cuadro radiolégi
co del sprue. Pueden aparecer maceracién y Glceras perirreg
tales y peribucales. Sin embargo no hay anomalfas neurolé—
gicas especfficas. Generalmente hay leucopenia y tromboci ;.
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topenia as{ como anemia.

Tratamiento: Se hace con principio antianémico (vitamina -
Bly ), o con &cido félico.
En'la anemia macrocitica nutricional v en la del sprue '' tro
pical '* el tratamiento inicial es necesario hacerlo con &cido
fé6lico, déjandose la vitamina Byo , para aquellos casos en -
los que la respuesta a aquél no es favorable, o para los que
tienen alteraciones neurolégicas.
El sprue "' Tropical "' implica no solo la presencia de ane -
mia sino la consecuencia de multiples defectos de absorcibdn
que exige la utilizacién inmediata y sincrbdnica de antibidti -
cos de amplio espectro, tetraciclina por ejemplo a dosis al-
tas.
La vitamina By, se administra por vfa parenteral en cantida -
des variable entre 15 vy 30 microgramos.
El &cido félico puede administrarse por via oral, en la mayo
rfa de los casos. Su dosis diarla es de 15 a 30 microgramos.
En general en el sprue la conducta terapéutica debe subordi -
narse a la variedad de que se trate. En la esteatorrea ''idio -
patica '' y fundamentalmente cuando se trata de nifios ( enfer
medad celfaca ), se deber&n prohibir todos los alimentos que
contengan glutén de trigo, centeno, cebada y avena, aunque
sea en cantidades minimas. Cuando no se obtengan resulta -
. dos con la supresidn del glutén de la alimentacidn se utiliza-
‘ran corticoesterioides, que dan lugar a mejorfa aunque sea -
transitoria en buen nimero de casos.

ANEM‘IA MEGALOBLASTICA DE LA INFANCIA

Etiologia: La anemia megalobldstica de la infancia es una a-
nemia de naturaleza transitoria, debida a un déficit de &cido

fé6lico. Esta anemia se origina en situaciones en que existe u
na gran disminucién de las reservas de 4cido félico, tal co -
mo acontece en los perfodos de r&pido crecimiento, en las =~
desnutriciones graves, en las infecciones y en las diarreas -
prolongadas. Los recién nacidos prematuros son especialmen
te susceptibles a padecerla. Es de interes sefialar que todas

las clases de leche usadas para alimentar al recién nacido -
contienen cantidades bajas de &cido fé6lico, especialmente la
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leche de cabra que es muy pobre en vitamina Bj,;. El conte-
nido de acido fblico en esta leche es alredor de 10.7 mg, por

litro. Esta cifra, comparada con el valor de el. 4cido félico -
en la leche de vaca que es de 83.5 mg. por litro indica que e

xisten grandes posibilidades de producir anemia megalobléds-

tica en los recién nacidos que consumen cantidades exce'si. -
vas de leche de cabra. .

El &cido ascbrbico, y en clerta manera también la vitamina -
B19 , parecen desempeflar un papel importante en la patogenia
de esta enfermedad.

La participacion del 4cido ascérbico en la patogenia de esta -
enfermedad viene confirmada, por el hecho de que la inciden-
cla de anemia megaloblastica ha disminuido rdpidamente una -
vez que los alimentos de los lactantes han sido fortalecidos -
con grandes cantidades de esta vitamina.

Sintomas Clinicos: El comienzo en general es insidiosoy se
presenta entre los dos y diecislete meses de edad; la edad ~
media oscila entre siete y ocho meses.los si{ntomas més fre -
cuentes son palidez, anorexia, irritabilidad, pérdida de peso
infecciones persistentes del tracto respiratorio alto, fiebre in
termitente y diarrea. En los recién nacidos gravemente afec -
tos se presentan petequias, hemorragias de las mucosas y e~
quimosis en relacidén con la trombocitopenia.

El estado nutritivo del recién nacido es pobre. El corazdn puye
de estar agrandado y se presenta con cierta frecuencia un li-
gero grado de hepatomegalia. No existe alteraciones nervio -
sas.Puedé presentarse clerta aclorhidria transitoria, incluso
después de la administracién de histamina; en algunos casos
existe una hipoproteinemia.

Datos de Laboratorio: La anemia puede ser ligera o intensa .
Los valores de hemoglobina por debajo de 5g/100 c.c. son -
frecuentes. El recuento eritrocitario puede estar intensamen-

te disminufdo. La extensidn sangufnea muestra anisocitosis,

poiquilocitosis v anemia normocitica. Los neutrbfilos poli -
morfonucleares estan agrandados e hipersegmentados. Las -
plaquetas se hallan reducidas en nimero. La excrecién urina-
ria de &cido formaminoglutédmico es de gran utilidad como da -
to indicativo del déficit de acido fblico.
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Tratamiento: La anemia responde rdpidamente y de modo com
pleto a la administracidén oral o parenteral de &cido félico da
do diarlamente a dosis que oscilan entre 10 y 20 mg. durante
un perfodo de dos a tres semanas; o bien administrados has-
ta que la sangre y la médula 6sea presenten caracter{sticas -
de normalidad. La administracién de extracto hepético es tam
bién eficaz aunque la prescripcidén de acido félico es mucho -
més segura. Si existe sospecha de un déficit de vitamina C
debe darse simultédneamente &cido ascoédrbico a una dosis apro
ximadamente de 200 mg.

La terapéutica con antibiéticos es muy importante especial -
mente cuando la infeccién desempena cierto papel etiolégico.
Las transfusiones estén indicadas cuando la anemla es muy

intensa, pero siempre deben acompafiarse de la administra -
cidn de acido fblico.

ANEMIA MEGALOBIASTICA DEL EMBARAZO

La anemia megaloblastica por deficiencia dietética de fola -~
tos ocurre en aproximadamente un tercio de todas las embarg
zadas en el mundo. Es de etiologfa varlable.

El contenido de vitamina By, de la sangre es normal y su ad-
ministracién no produce mejoria. En cambio, el tratamiento

con &cido fb6lico asociado al &cido ascdrbico ha producido -
buenos resultados.

A pesar de que los folatos se encuentran en casi todos los a

limentos naturales, la substancia es destrulda por calor y r§
pidamente por coccidn duradera, en especial de allmentos de
poco volumen como frijoles y arroz. Puede considerarse que
toda embarazada cuya dieta no contenga fruta fresca o legum
bres ligeramente cocidas, y todas aquéllas que calientan sus
alimentos a 100 °C durante lapsos mayores de 15 minutos ,

tienen deficilencia de folato hasta que se demuestre lo con -
trario.

Cuando hay deficiencia concomitante de hierro, como a me-
nudo sucede durante el embarazo, y en varios sindromes de

malabsorcién, quizé la megaloblastosis eritroide y los erltro
citos macrociticos de mayor pigmentacidén sean ocultados -
por la tendencla contraria de la deficiencla de hierro a prody
cir microblastos y eritrocitos hipocrémicos, Posiblemente la
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consecuencia sea megaloblastos intermedios ( entre megalo-
blastos y normoblastos ) en médula 6sea y en sangre peri -
férica quiz& se aprecien ambos tipos de hematfes.

Tratamiento: la prueba clfnica establece el diagndstico de
deficiencia de vitamina By o folatos. Se trata al paciente -
con vitamina B9 por via parenteral y con &cido f6lico en doé-
sis de 10 y 20 mg. durante un perfodo de dos a tres semanas.

ANEMIA MEGALOBLASTICA NUTRICIONAL

La anemia megalobléstica por hipoalimentacibn es una anemia
macrocitica que se presenta en las poblaciones con escaso -
desarrollo que se hallan en los palses tropicales y subtropica.
les, donde existe una gran desnutricidn debido a la pobreza -
y a los hébitos dietéticos inadecuados. Esta anemia es resul.
tado de un aporte insuficiente de acido fbélico y vitamina BlZ .
Puesto que es una consecuencia de la desnutricidén, coexiste
con otras manifestaciones: adelgazamiento, signos de caren-
cla vitaminica que a menudo son muy ostensibles, como la pe
lagra; edema causado por la hipoalbuminemia. También suele
verse esplenomegalia, de proporciones moderadas, manifesta
ciones purpfliricas cuando hay trombocitopenia e hiperhemdli~
sis., i

Es muy frecuente en mujeres embarazadas, presentandose de-
bilidad, disnea, boca v lengua dolorosa y sensible.

En contraste con la anemia perniciosa, en la macrocitica nu -
ticional la aclorhidria no es com@n y casi nunca se encuen -
tran cambios degenerativos en el sistema nervioso.

La médula dsea es megaloblastica; la anemia es macrocitica
y los transtornos de la serie leucocitaria responden al &cido
félico tanto si éste se acompafia de vitamina Bjg como si se
administra aisladamente. La correccidén de los habitos de ali
mentacidn es esencial. El hierro y las transfusiones se pres
cribirédn en todos los casos necesarios. v

Por Gltimo cabe mencionar que en los s{ndromes de absorcibén
deficiente, la absorcién inadecuada es la causa principal -
del desarrollo de la anemia macrocftica.
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ANEMIAS APIASICAS E HIPOPLASICAS

Consideraciones Generales: Lasanemias aplésicas e hipo -~
plasicas constituyen un grupo heterbgeneo de anemias que -
por una parte, incluye entidades bien definidas y, por otra ,
engloba un gran nimero de estados que son reflejos de una in
hibicién mds o menos intensa de la eritropoyesis, El rasgo -~
principal de este grupo de anemias es una médula hipofuncio
nante incapaz de producir una cantidad de hematfes y una sin
tesis de hemoglobina suficientes para compensar el grado nor
mal de destruccidén hemética. La eritropoyesis puede estar ~
disminuida en forma alslada, o pueden afectarse también los
granulocitos y las plaquetas; en cuyo caso se presenfa en la
sangre periférica un cuadro de pancitopenia.

En las anemias aplasicas e hipopldsicas no se ha descubler-
to alin ninglin transtorno que afecte una enzima especifica o .
a todo un sistema enzimético. En este tipo de anemias sblo ~
se han obtenido pruebas parciales que sefialan la existencia
de un déficit o de un transtorno enzimético, en contraposi --
clén a lo que sucede en las anemlas hemoliticas, donde se -
ha desmostrado un déficit de glucosa-6-~fosfato deshidrogena
sa y de pirovatocinasa. .

Las anemias aplisicas actualmente despiertan un gran inte -
rés, porque se ha demostrado que muchos nuevos agentes, a
los cuales esté expuesto el organismo humano, pueden desa-~
rrollar un efecto depresor sobre la médula dsea,

'Las anemias son generalmente normociticas y normocromas ,
aunque alguna vez puede existir una anisocitosis moderada -
con macrocitos. Estas anemias se distinguen de otras discra-
sias sancufneas por su reducido nlmero de reticulocitos y por
otras pruebas indlcativas de una formacidn sanguinea poco -
activa., la ausencia de adenopatias y hepatoesplenomegalia
en estos enfermos contribuye a facilitar su diagnbstico,

Clasificaciébn: LEstas anemias se han clasificado, siguiendo
una linea simplificadora, en dos categorias generales: ane ~
mias aplésicas y anemias hipopladsicas. Estas dos entidades
poseen caracteristicas bien definidas, aunque en muchos ca-~
505 se presenta una sobreposicidn de ambas.
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La anemia aplasica se caracteriza por una depresidn simulta-
nea de las tres series celulares principales de la médula 6 -
sea, y por un cuadro hemético periférico que muestra una in-
tensa anemia, leucopenia, neutropenia y trombocitopenia.

La anemia hipopléasica difiere, de la anemia apldsica en que
la formacidén de los hematfes esté alterada sin que la serls
granulocitica y las plaquetas se hayen involucradas en el prg
ceso; v en los casos en que estas dos series se afectan las
alteraciones son de poca intensidad.

ANEMIA HIPOPIASICA

La anemia en sentido estricto se denomina también anemia a_
rregenerativa congénita crénica, anemia hipoplasica congé -
nita, hipoplasia eritroblastica primaria, eritrogénesis imper—
fecta etc.

Patogenia: La etliologfa es desconocida, pero se han postula
do varias teorfas para explicar este estado, en el cual solo -
se havya afecta una serie celular de la médula dsea.

Se han descrito algunos casos de anemia arregenerativa asg
clada a otros transtornos del desarrollo, tales como rifibn po
ligquistico e hipoplasico, enanismo v anomalfas del esquele -
to, asi como también anemias arregénerativas reversibles an
enfermos afectos de una anemia hemolitica autoinmune.Esta
anemia puede considerarse como consecuencia de un meca -
nismo similar, es decir, la accibn que ejercen los anticuer~
pos contra los hematfes durante la vida fetal, produce una -
prolongada y permanente depresién de la eritropovésis.

Cuadro Clinico: La anemia arregenerativa tiene un inicio in~
sidioso caracterizado por palidez progresiva, irritabilidad, -
astenla y anorexia; estos signos aparecen generalmente en -
tre los 2 v 3 meses de edad y algunas veces en perfodos bos
teriores, aunque casl siempre en el curso del primer afio de
vida.

En la exploracién fisica se observan pocos datos a excep -
clébn de la palidez. El higado, bazo, y ganglios linfdticos no
se hallan aumentados de tamafio, no hay ictericla y no exis -
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te didtesis hemorrdgica. Se ha descrito unas facles caracte -
risticas que consisten en la existencia de cabellos pelirro -
jos, nariz aplastada, lablos gruesos, ojos abiertos y expre -
sién inteligente.

La administracion de sangre durante largos perfodos produce

un aumento de la pigmentacién de la piel. Esta plgmentacién
se debe a un déposito de hierro v a una formacibén aumentada
de melanina. La cardiomegalia, las arritimias mQltiples, y u-
na insuficiencia cardiaca rebelde son la mayor parte de las -
veces consecuencias que no pueden evitarse.

La anemia arregenerativa se presenta también en los adultos

como una hipoplasia eritrobléstica adquirida sin que exista -
una etiologfa demostrable.

La infeccidn, la alergla, los anticuerpos antieritrocitarios,la
anemia hemolitica y la exposicidén a substancias quimicas se
han incriminado como causantes de esta enfermedad.

Manifestaciones Orales: ILa mucosa es muy pAlida y si exis-
ten dientes, pueden ocurrir hemorraglas espontdneas de la en
cia. A menudo se observan petequias en el paladar blando, = .
en los casos graves de la enfermedad, pueden existir equimo-
sis submucosas. Es posible que se produzcan ulceraciones g
rales, que tienden a ser extensas en la superficie, tienen -
un color grispardo vy presentan eritema a su alrededor. El do-
lor de garganta es un dato frecuente, debido quizés a la exis
tencla de ulceraciones farfngeas, En cesos de anemia grave -
puede presentarse estomatitis membranosa, cubierta por una
membrana gris birllante que se desprende con dificultad de--
jando una superficie sangrante. Pueden aparecer ocasional -
mente ampollas intensamente enrojecidas.

Datos de Laboratorio: El signo mas evidente es la existencla
de una anemia refractaria, crbnica y arregenerativa, que cur-
sa con una ausencia total de los elementos precursores de los
hematfes en la médula 6sea, sin que coexista una depresibdn ~
de los leucocitos, plaquetas y sus precursores.

La hemoglobina desciende a valores extremadamente bajos sl
no se practican transfusiones repetidas.
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Diagnéstico: En los casos congénitos tipicos, la enfermedad
se haya totalmente establecida durante la primera infancia.
Pronto es patente la necesidad de administrar transfusiones -
mQltiples a causa de la hipoplasia eritropoyética de la médula
6sea.Puede presentarse tras una eritroblastosis y ser ¢onfun~
dida con la depresién prolongada que en ocasiones acompatfia
a esta iltima enfermedad. la anemia arregenerativa puede ser
diferenciada de las anemias hemolfiticas por la ausencia de esg
plenomegalia y de ictericia, as{ como la inexistencia de reti-
culocitosy alteraciones morfolégicas en los hematies.

Tratamiento: La terapéutica, se basa principalmente en trans.
fusiones, corticoesteroldes y esplenectomfa.

Transfusiones: El objetivo bésico de las transfusiones con -
siste en mantener los valores de hemoglobina a niveles com
patibles con el bienestar del enfermo. El uso de concentrados
de hematies es preferible al empleo de sangre total.

Corticoesteroides: Las hormonas corticosuprarrenales, pred
nisona, prednisolona y substancias sintéticas similiares, -~
se dan asociadas a las transfusiones puesto que representan
un potente medio terapéutico, Los corticoesteroidas deben
administrarse cuando se inicia la enfermedad, puesto que la
respuesta es menos prometedora si se aplican cuando se ha
instaurado una hemosiderosis como consecuencia de una tera-
péutica transfusional prolongada

Las hormonas esteroides, con relacién a la edad, se prescri~
ben a una dosis de 1 a 2 mg/¥g de peso corporal v se dan gg
neralmente entre 15 y 60 mg. administradas en dosis fracclo=-
nadas cada 6 horas. La respuesta del enfermo a este trata -
miento se maniflesta al cabo de tres o cuatro semanas por -
signos evidentesen la médula dsea y en la sangre periférica,
Por Gltimo la terapéutica intermitante se prescribe a fin de re
ducir el peligro de retardo del crecimiento.

Esplenectomfa: la esplenectomia, que con frecuencla se ha
recomendado (inlcamente como un {ltimo recurso en el trata ~
miento de la anemia arregenerativa, se ha mostrado, no obs=
tante, eflcaz en algunas ocasiones, tanto para reducir el nQ-
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mero de transfusiones necesarias como para restaurar la erl -
tropoyésis.

La esplenectomia en los enfermos sin esplenomegalla estd -
justificada cuando se demuestra la existencia de un factor he
mblitico para la sangre del dador mediante técnicas que reve-
len una vida media acortada de los hematfes normales trans -
fundidos.

La esplenectomfa si bien no proporciona en la mayorfa de los
enfermos una mejoria evidente, nunca es causa de un acor -
tamiento de la duracidén de la enfermedad.

ANEMIA APLASICA (Anemia Refractaria)

Definicién: El término de anemila aplédsica se caracteriza por
cifras de hematf{es muy bajas, leucopenia y trombocitopenia;
esta afeccidn cursa generalmente con aplasia o hipoplasia de
la médula 6sea. Ehrlich describié esta enfermedad por prime-
ra vez en el afio 1888,

Etiologfa: Con frecuencia es dificil investigar la existencla
de posibles agentes tdxicos, capaces de ponerse en contac~
to con el sistema hematopoyético, debido a ello la mayorfa -
de casos de anemia aplésica en los primero afios de vida, se
clasifican finalmente como idiopéticos.

Es as{ como la anemia aplasica se clasifica en idiopética y
secundaria a medicamentos, productos quimicos o a radiacio
nes lonizantes.

Es posible que algunos enfermos no relaten, una historia en
la que se describa una exposicién a substancias téxicas y se
clasifiquen dentro del grupo de las anemias idiopaticas y que
por otra parte, hayan estado en contacto con agentes téxicos
desconocidos.

Las formas idiopdticas y secundarias poseen un‘cuadro clini-
co similar, pero el pronéstico es mucho mejor en los enfer: -
mos afectos de la forma secundaria.

ANEMIA APLASICA IDIOPATICA

Entre los casos de anemia aplisica de etiologfa desconocida
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se incluye el sindrome que cursa con anomalias congénitas:

Anemia Apléasica Congénita (Sindrome de Fanconi )} : Con
este término se incluye la asocliacldén de pancitopenia, hipo-
plasia medular y un nimero variable de malformaciones congé
nitas, tales como pigmentacién parda de la plel debida a un
déposito de melanina, hipogenitalismo, microcefalea, enanig
mo, estrabismo, ptosis de los parpados, nistagmo, hiperre -
flexia tendinosa, oligofrenia, anomalias de los oldos, sorde.
ra y malformaclones esqueléticas. Se han descrito también ~
en varios trabajos malformaciones de los pulgares, radlos, -
huesos largos, luxacidn congénita de la cadera, sindactilia,
cardlopatfas congénitas y malformaciones renales. Se ha ob
servado también en esta enfermedad una atroffa del bazo co
mo consecuencia de un transtorno del desarrollo.

Las anomalias hematolégicas en la mayorfa de los casos, se
detectan inicialmente entre los 4y 12 aflos de edad.

La anemia es normocfitica y ligeramente macrocitica, la médy
la 6sea, tal como ocurre en los enfermos con anemia aplasi-
ca, posee un contenido que varfa desde la acelularidad has -
ta la hipercelularidad.

Tratamlento: Consiste en transfusiones de sostenimiento, an
drogenos, hormonas corticosuprarrenales, antibibéticos en las
infecciones y esplenectomfa en algunos casos seleccionados.

ANEMIA APIASICA ADQUIRIDA ( Secundaria )

La depresidédn de la hematopoyésis puede ser consecuencia de
una leslén sobre la médula 6sea. Como se dijo con anteriori-
dad los sintomas clinicos son los mismo que los de la anemia
aplasica primitiva, pero la anemia secundaria ofrece mejor -
prondstico, especialmente cuando sé dlagnostica conpronti - .
tudy se elimina el agente causal.

Anemia Debida a Substancias Antimicrobianas
y a Productos Quimioterapicos

Los medicamentos y productos quimicos téxicos pueden ser -
de dos tipos: Los que producen una depresién de la médula ol
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sea slempre que se administren a dosis suficlentes ( tales -
como compuestos usados en el tratamiento de la leucemia vy
de los lU{nfomas malignos ), y substanclas que sblo en algu-
nas ocasiones son depresoras de la médula ésea. El grupo -
de compuestos antileucémicos lo integran las mostazas ni-
trogenadas, los antagonistas del &cido fbélico, 6-mercapto ~
purina, busulfan ( myleran) v la trietilenomelamina. Se in -
cluyen también en esta categarfa las radiaciones Rontgen ,
el fésforo radlactivo, el radio y los productos derivados de
la flsibn atdmica o de la explosibén de la bomba atdmica.

El grupo de los agentes que sbélo son tdxicos en algunas oca
siones lo integran los medicamentos y productos quimicos -
que desarrollan una anemia aplasica con la dosis inicial o -
en el curso de las dosis subsiguientes. La tridiona, la me -
santoina y el cloramfenicol, son las substancias medicamepq
tosas de uso més difundido que deprimen la médula ésea. O~
tros farmécos menos comunes que también ejercen esté ac -
cidn son las sulfanilamldas, sulfatiazol, sulfapiridina, y -
entre los antibibticos la tetraciclina, estreptomicina y la pe
nicilina. '

La atebrina, neoarsfenamina dentro de los arsenicales orgé -
nicos; El oroy la butazolidina son agentes etiolbégicos im -
portantes, pero de uso menos comin en la pr&ctica general.

Anemia Debido a Productos Quimicos de Uso
Industrial y Doméstico

El benzol, benceno y sus derivados, son los productos de u~-
so industrial y doméstico que presentan und mayor inciden -
cla entre todos los depresores de la médula 6sea. Ello es de
bido a su amplio uso como disolventes y en la manufactura -
de medicamentos, colorantes, decolorantes, lacas y barnices
El D.D.T, vy otros insecticidas son también muy nocivos -
cuando se hayan a altas concentraciones y en locales cerra-
dos y poco ventilados.
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Rasgos Comunes de la Anemla Aplasica Adquirida
v de la Idiopética

Anatomfa Patolégica: Los signos fundamentales de la anemia
aplésica son debidos a las alteraciones de la médula 6sea .
Es probable més Gtil limitar el término de anemia aplésica a
los enfermos que presentan una médula hipocelular o acelu -
lar asociada a una pancitopenia aguda o crbnica . cuya carag
terfstica més importante es la substitucién de la médula ro -
ja por tejido graso.

La médula 6sea muestra , durante el curso de la enfermedad u
na disminucién progresiva del recuento total de las células ,
de tal manera que los megacariocitos llegan finalmente a da -
saparecer, los elementos mieloides vy los eritroblastos se re_
ducen intensamente y los linfocitos predominan en la exten -
s16n medular.

Cuadro Clinico: El inicio es insidioso, aunque algunas oca -
siones aparece de modo agudo. Los primeros sintomas sona -
nemia y hemorragias cutédneas. Los sintomas clinicos depen ~
den en gran manera de las alteraciones heméticas y son: ano~-
rexia, debilidad, astenia y disnea de esfuerzo, debido a la -
anemia y hemorragias. Las epistaxis, gigivorragias, metro-
rragias, hemorragias retinlanas y las pérdidas heméticas de
los tractos urinarios v gastrointestinal son manifestaciones -
llamativas que se presentan en las siguientes etapas del de -
sarrollo de esta enfermedad. La neutropenia se asocia a dolor
de garganta y ulceraciones de la boca y faringe. La fiebre pue
de ser secundaria a infecciones, que remitan dificilmente con
la administracién de antibibticos.

Tratamiento: Un tratamiento amplio ha de basarse en medidas
preventivas, investigacién y eliminacidon del factor etioldgico
transfusiones, y otras medidas de mantenimiento, estimular -
la hematopoyésis y, en casos necesarios, esplenectomfa,

ANEMIA DE LAS HEMORRAGIAS AGUDAS

Etiologfa: Las hemorragias agudas pueden ser principalmen
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te extmamas, o bién internas cuando abocan en le interior de
tejidos, bérganos o cavidades corporales., La frecuencia de la
anemia y la sintomatologfa dependen de la cantidad y -ritmo
de la pérdida hemética. La anemia puede ser resultado deun
trauma o hemofilia, plrpura trombocitopénica, ruptura brusca
de las varices esofgicas en la hipertensién portal, dlcera -
gastrointestinal, hemorragias en el curso de la leucemia,rup.
tura de un embarazo extrauterino, extracciones dentarias, en
el recién nacido es a veces debida a la separacién prematu -
ra de la placenta, y pinzamiento del corddn umbilical,

Cuadro HeméAtico: El volumen hematico se reduce inmediata
mente después de la hemorragia; el valor de la hemoglobina -
y recuento eritrocitario pueden ser engafiosamente altos, de_
bido a vasoconstriccibn y éstasis. Una leucocitosis polimor
fonuclear transitoria se presenta con la aparicién de mielogi
tos, plaquetas. La anemia es normalmente normocroma y nor
citica. '

El incremento en el nlmero de eritrocitos y en el valor hemg_
globinico va seguido con frecuencia de una disminucibén en —
la sintesis de hemoglobina debida a un déficit de materias —
primas que existfa antes de presentarse el episodio hemo rrd
gico. La produccién hemética es proporcional a la cantidad .
de hierro disponible en los depOsitos y el ingerido posteriqr
mente, La intensidad de!l estimulo eritropovético es inversa —
mente proporcionala la anemia y depende también de la capa.
cidad de la médula.bésea normal.

En ausencia de depésitos suficientes de hierro la anemia se

vuelve hipocroma y microcitica, Los valores.se alcanzan al

cabo de 4 a 8 semanas bajo condiciones favorables. La médy
la Osea representa una hxperplasia eritroblastica durante el—
perfodo regenerativo.

Sintomas: La sintomatologfa es escasa a menos que las pér-
didas heméticas sean rapidas y voluminosas. Los signos clf
‘nlcos estan relacionados con el descenso de la presién arte
rial y volumen hematico, palidez, laxitud, frfo, sudoracién,
indiferencia, taquicardia, respiracidn rdpida y choque son -
los sintomas més caracter{sticos.
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La sangre de una hemorragia interna permanece en los' teji-
dos y cavidades orgénicas y motiva la apariciébn de ictericia,
por la misma razbnésta.sepresenta en los enfermos afecta —
dos de un gran hematoma cefblico.

Diagndstico: Su investigacibébn debe ser sugerida por signog
tales como la palidez, lipotimias, inguietud, sudoracibny —
palpitaciones. Si el enfermo se encuentra acostado existela
posibilidad de que antes de que esos signos aparezcan, la
cantidad de sangre perdida sea de consideracibn.

Este hecho se demuestra haciendo que el enfermo adopte una
posicién erecta. Los signos ulteriores a la hemorragia agu—
da son la disnea, sed vy la hipotensibn arterial.

Pronbstico: Los factores m&s importantes que la condicionan
son la cantidad y la rapidez de la hemorragia, la prontitud —
con que el médico la descubre, la facilidad de contar con —
sangre para las transfusiones y la accesibilidad del sitioque
se encuentra sangrando.

Tratamiento: Primero el control de la hemorragia y la restay
racibn del volumen sanguineo, a fin de compensar la redugc—
cibn de la presion arterial. Las transfusiones de sangre total
sirven para restaurar tanto el volumen sangufneo cono el défi
cit de hemoglobina y hematles.

La cantidad de sangre que se administrara debe ser menor —
que la pérdida, a fin de evitar una sobrecarga del sistema —
cardiovaseular. El hierro se ha de prescribir por lo menos du
rante dos meses para asegurar la reserva adecuada del mismo,

ANEMIA DE LAS HEMORRAGIAS CRONICAS

Etiologfa: La anemia de las hemorragias crbnicas se debe
a la presencia de hemorragias repetidas, internas o extern
nas. El tracto gastrointestinal es el que se afecta con -
mé&s frecuencia, presentdndose hemorragias a partir de ul.
ceraclones o de anomalfas tales como pdlipos, divertfou—
los de Meckel, vérices esofédgicas en la hipertensién por
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tal, que a veces cursa con hemorragias de las venas hemo
rroidales. Otras hemorragias que pueden presentarse son-—
las pulmonares en la hemosiderosis pulmonar idiopética, —
secundarias a los trastcrnos de la coagulacidén, epistaxis ,
plrpura trombocitopénica idiopatica, y hemorragias del tracto
genitourinario.

Sintomas Clinicos y Datos de Laboratorio: Palidez , irritabi-
lidad y anorexia, se presentan con valores muy bajos de he —.
moglobina y recuento eritrocitario. La anemia varfa con ladu
racién e intensidad de la hemorragia. El cuadro hemético es ~
el de la anemia ferropénica y la anemia microcitica hipocroma
que se desarrolla a medida que se vacian los depdsitos de —
hierro. La actividad de la médula 6sea se haya ligeramente
aumentada y se presenta el cuadro medu'ar de la hiperplasia
eritroblastica moderada. El recuento leucocitaric es normal.
En los enfermos afectos de una anemia persistente se habré de
investigar la presencia de sangre oculta en las heces.

Manifestaciones Orales: Palidez de las encias y de la muco,
sa bucal, glositis, estomatitis angular y en ocasiones esto—
matitis infecciosa, signos més marcados en la cronica queen
la aguda.

Tratamiento: Se localizara el foco de la hemorragia. El hie —
rro se prescribird a las mismas dosis que en los enfermos -~
afectos a una anemia ferropénica alimenticia.

Las transfuszones se administrar&n unicamente a los enfermos
que presenten valores heméaticos muy bajos durante largos pe
rfodos y en los estados preoperatorios para preparar al en -
fermo ante una intervencidn que erradique diverticulos de Me
ckel u otras anomalias.



49

ANEMIAS HEMOLITICAS

Cuando se describid la eritropoyesis quedaron sefialadas -
las condiciones normales del promedio de vida del eritro
cito que es de 120 dias.

Como es natural, la destruccion diaria de glébulos rojos,
es equivalente en magnitud a su produccién en la médula 6
sea; vista en relaciébn a la hemoglobina, es de 100 miligra
mos por Kg; la cantidad de hemoglobina que diariamente se
cambia es de 7.5g (0.18g por 100 c.c. de sangre, aproxi.
madamente) , y el volumen de sangre reemplazado de 50~
c.C.

Cuando la destruccion diaria de eritrocitos es mayor, en -
tonces se dice que hay hiperhemélisis, o bien se estable
ce un estado hemolitico; no siempre se dice que por =sto
haya anemia. En efecto, si la capacidad de reaccién, o
de compensacidtn de la médula estd intacta, la produccidén

de eritrocitos puede aumentar hasta 8 veces, lo que impli_
ca que mientras la hemoélisis no sea superior a la capaci-
dad funcional de la eritropoyesis no habrd anemia. .
Si la hemdlisis es mas de 8 veces superior a la normal, —
que es cuando la vida del eritrocito es menor de 15 dias, apa.
rece anemia, y el estado hemoclfitico se conceptiia como des -
compensado.

Se considera que al envejecer el glébulo rojo disminuye su ca
pacidad metaboblica y hay pérdida progresiva de enzimas que -
pueden ser reemplazadas por procesos que dan lugar a cam —
bios estructurales y que a su vez implican mayor fragilidad y
facil destruccidn,

Ya fué mencionado el proceso de destruccién del eritrocito y

la transformacidén sucesiva de la hemoglobina en el capftulo —
anterior.

Definicién: Es el acortamiento de la '' vida media'' de los e _
ritrocitos, siendo un hecho caracteristico de una gran varie —
dad de anemias. Por lo tanto a este criterio de la anemia he ~
molftica debe afiadirse, el de la destruccibdn acelerada de ‘los
gldbulos rojos maduros.,

Patogenia: Las causas del aumento en la destruccién de los -
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gloébulos rojos pueden separarse en tres grupos:

a)

b)

Hemblisis atribufda principalemente a defectos intrinse —
cos del eritrocitos.

Hemdlisis atribufda a un defecto eritrocftico intrinseco —
ma$ un factor extraeritrocitico que produce la hemblisis.

Hemoblisis atribuida principalmente a factores extraeritro_
citicos o extracorpusculares.

. CLASIFICACION DE LOS PADECIMIENTOS HEMOLITICOS

1.- Pefectos Intrinsecos del Eritrocito;

A .- Congénitos
1. - Deficiencia hereditaria de enzimas de la via EMBDEN
MEYERHOF (glucolisis anaerobia ).

a) Quinasa de Piruvato

b) Isomerasa de triosafosfato

¢} Hexoquinasa :

d) Isomerasa de glucosafosfato
e) Quinasa de fosfoglicerato

f) Mutasa de 2,3 difosfoglicerato

2,- Anormalidades de la Via Oxidativa del Fosfoglucona —
to: ( Desviacién Hexosamonofosfato ).

a) Deficiencia de la deshidrogenasa de glucosa 6-fos,
fato ( tipo caucésico ).

b) Deficiencia de la reductasa de glutatién.

¢} Deficiencia del glutatién reducido.

d) Deficiencia de Peridoxidasa de glutatiémi

3.~ Mecanismos Desconocidos Acompafiados de:

a) Porfiria eritropoyética
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b) Cuerpos eritrocfticos de inclusién y pigmenturia -
( dipirroles ).

3.~ Eliptocitosis Hereditaria

4,~ Anormalidades Cualitativas de Péptidos de Globina -
(Hemoglobinopatfas S,C, etc. ).

5.~ Anormalidades Cuantitativas en la Sintesis de Pépti -
dos de la Globina ( Sfndromes Talasémicos ).

B.- Adquiridas: Deficiencia de viatariina By,

II. - Defecto Eritrocitico Intrinseco M4s un Factor Extraeri —
trocitico.

A.- Congénitas:

1) Esferocitosis Hereditaria (Bazo) .
2) Deficlencia de deshidrogenasa de glucosa 6-fosfa.
to ( tipo sensibilidad a la primaquina ).

a) Ciertos farmacos: Primaquina, nitrofurantocina,
sustitutos de la vitamina D, sulfonamidas, &ci_
do paraaminosalicilico, naftaleno, sulfonas, fe
nacetina, acetanilida, acido acetilsalicilico, ~
probenecid.

b) Venenos, vegetales, vicla faba, fabismo.

B.~- Adquiridas:
Hemoglobinuria Parox{sitica Nocturna ( plasma nor —
mal complemento ), '
111, -~ Factores Extraeritrocfticos
A ,- Agentes Extrafios al Paciente:

1.- Transfusidn de eritrocitos incompatibles,
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a) Isoaglutininas Anti A y Anti B
b) Isoaglutininas Anti Rh, Kell, Duffy, etc.
( reacciones transfusionales ''intragrupo'').

2.~ Enfermedad Hemolltica del recién nacido.
3.- Medicamentos y agentes quimicos.
a) Relacionados a la dosis: fenilhidracina, to -

lueno, trinitrotolueno, benceno, acetanilida,

fenacetina, anilina, metilcloruro, arsina, plo
mo.

b) Anemia inmunohemolitica secundaria debida a:
tipo hapteno: penicilina, reaccidn inocente es
tibofén, quinidina, quinina, fenacetina.

4,- Agentes infecciosos
a) Paludismo ( fiebre de las aguas negras )
b) Bartonelosis ( fiebre de Oroya ) '

c) Septicemia: clostridium Welch, vibrio cholera
( cblera )

d) Virus ( neumonfa atipica, mononucleasis infeg
closa )

5.~ Agentes flsicos:
a) Calor, quemaduras graves

b) Traumatismo intravascular

B.~ Padecimientos que se desarrollan en el organismo con -
0 sin anticuerpos demostrables.

1.- Anemias Hemoliticas adquiridas idiopéticas
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2.~ Anemias Hemolfticas secundarias o '' sintométicas ''a
compafiadas de :

a) Enfermedad de Hodgkin

b) Leucemia linfocftica crénica, linfosarcoma

c) Lupus eritematoso di seminado

d) Carcinomatosis metastésica

e) Sarcoldosis, mielofibrosis, metaplasia mieloide
f) Hepatopatfas, tumores del ovario

g) Parpura trombocitopénica trombética

h) Necrosis renal cortical ( sindrome hemolftico urémico )
3.~ Hemoglobinuria parox{stica por frio.

Las anemias hemoliticas se clasifican segfin sean originadaé

por defectos intrinsecos de los glbbulos rojos, o influencias
extracorpusculares que actlan solas o en conjunto.

En general, las causadas por defectos eritrocfticos intrfnse =
cos, son familiares y hereditarias. Esta clasificacibén es til

al planear el tratamiento. Cuando el padecimiento se atribu-

ye a un defecto congénito intrinseco de los eritrocitos, se -

puede hacer muy poco para alterar la velocidad de destruc -

cidn, cuando la lesién es adquirida, se puede obtener su in-
volucién., Cuando hay un factor extracorpuscular significativo
y un defecto intrinseco ( grupo II) , alin cuando el defecto in

trinseco heredado sea inalterable, eliminando el cofactor ex~
tracorpuscular habra cierto alivio de la hemblisis, y por lo -

contrario, la adisién del cofactor agravard la hemblisis en u -
na situacién previamente estable. Los pacientes de los prime-
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ros dos grupos no destruyen los eritrocitos normales compa-
tibles, transfundidos a una velocidad excesiva. El tercer -
grupo Identifica los pacientes que hemolizan los eritrocitos
transfundidos como los propios. El tratamiento de este gru -
po requiere la alteracidn de los factores extracorpusculares.

L3 destruccibédn de los eritrocitos es fovorecida o provocada =
por:

a) Fagocitosis

b) Aglutininas y hemélisinas
c) Lisis osmética

d) Factores mecénicos

e) Secuestro con eritrostasis

¢, d, y e son debidos a defectos intrinsecos del metabolis=
mo de eritrocitos que los predisponen.

Es buena hipbtesis el considerar que el traumatismo mécani-
co es el Gltimo mecanismo por el que ocurre la destrucciédn =

célular en circustancias normales y en muchas variedades de
anemias hemolfticas.

Manifestaciones Clinicas: Estas dependen de :

1.- La velocidad a la cual ocurra la destrucclién de los eritro
citos.

2.~ La capacidad de la médula bsea para compensar el acorta

miento de la vida media de los eritrocitos; aumentando la
produccién de los mismos. -

3 .- Capacidad del higado para extraer del plasma la elevada
cantidad de bilirrubina resultante de la destruccién de -~
glébulos rojos.

4 .- Cantidades de haptoglobina disponible para adherirse a
la hemoglobina libre y prevenir su salida por los rifiones.

5.- La naturaleza y manifestaciones del padecimiento que -
causa el acortamiento de la vida corpuscular.
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6.~ La apariciébn de clertas complicaciones, como los célacy
los o colestasis, que resultan del aumento en la forma-
cibn de bilirrubina..

En clertos casos puede haber depresiébn s(bita de la eritro-
poyesis perdiéndose el equilibrio relativamente estable en=s
tre la produccidn y destruccién. En este caso aparecera ang
mia intensa y sGbita '* crisis de hiporregeneracién '

La ictericia es o puede ser signo comf{in a todas las anemias
hemolfticas, hay veces que su grado sea apenas perceptible
(cuando a menudo pasa inadvertida, sobre todo con luz arti -
ficial), o intensa,

En la anemia hemolftica crénica sea cual fuere la causa, es
frecuente encontrar: esplenomegalia y hepatomegalia pudién-
dose a veces complicar con colelitiasis por cdlculos de bili-
rrubina, o Glceras crbnicas en plernas.

En algunos casos se presenta anemia lentamente progresiva -
e lctericia que aumenta poco a poco.

La instalacién de la anemia hemolitica va precedida de: esca
losfr{os seguidos de flebre, malestar general, dolor de cabe:~
za y espalda, abdomen o miembros.

El dolor abdominal puede ser tan intenso y acompafarse de -
rigldez muscular y espasmo, que pueden confundirse o simu-
lar un padecimiento abdominal agudo que requiera tratamieto
quirdrgico.,

La hemoglobina y la metahemoglobina le dar&n un color obscy
ro a la orina. Si la hemblisis es répida y bastante grave, a -
parece postracién profundd y choque, que van acompafiados
de oliguria y anuria, instaléndose la icterlcla rdpidamente; -
por lo tanto habri otras manifestaciones de anemia como de-
bilidad, palpitaclones, disnea, taquicardia, clanosis, car ~
diomegalla, soplos funcionales, vértigo y lipotimias, en al-
gunos tipos de reacciones hemolfticas agudas aparece urtica
ria, trastornos vasculares que sugieren el fenbmenos de Ray-
naud, trombosis y gangrena.

Se puede encontrar todos los grados de anemia hemolitica -
desde trastornos agudos fulminantes de varios dfas de dura
cibn, hasta enfermedades de extrema benignidad de muchos
aflos de duracibn.

Tambfen es posible que la supervivencia de los eritrocitos -
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sea reducida a 20 dfas aproximadamente.

Manifestaciones Orales: Ademés de los signos clésicos de
anemia, se producen alteraciones dseas debidas a hiperpla -
sia de la médula y de los tejidos blandos, y a pigmentaclo-
nes ( ictericia ), en la boca, piel y dientes, en el curso del
desarrollo, debido al depbsito de bilirrubina, urobilinbgeno
y hierro.

Metabolismo de los Pigmentos: Cuando el grado y la rapi -
dez de la destruccidn sanguinea son muy grandes, la hemo~
globina es liberada pasando al plasma, si se excede la ca
pacidad del plasma para retener hemoglobina, los rifiones -.
excretan hemoglobina libre y aparece hemoglobinuria. Sin em
bargo, el hallazgo de orina rojiza no indica necesariamente
que exista hemoglobinuria v tal color es también producido
por los eritrocitos intactos ( eritrocituria ) o por la mioglobi_
nuria o por uroporfirinuria.

Lo m&s frecuente es que la destruccidn sanguinea no sea muy
répida,y solo se encuentra aumento del {ndice ictérico, asi
como de bilirrubina, y excrecidn de urobilinégenc en orina y
materias fecales. '
La cantidad de bilirrubina en el plasma puede ser hasta de ~
10mg por 100 ml; esta depende no solo de la magnitud de la
destruccidn sangufnea, sino también de la capacidad del hi-
gado para separar el pigmento de la corriente sangufnea y ex
cretarla por la bilis.

Diagnbstico: Hay que sospechar el proceso hemolitico, 'lo -
mas comin es:

1.~ Retliculocitosis, de una semana o mas de duracién sin a~
livio de la anemia.

2.~ Reticulocitosis persistente en ausencia de datos de ané—
mia,

3.~ Agravacibn rapida de la anemia, con reticulocitosis o -
sin ella.

4.~ Ictericia acolirica.
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5.~ Esplenomegalia sin causa clara en presencia de anemia.

En todas las situaclones anteriores debe excluirse la pérdida
de sangre evidente o incubierta antes de afirmar que hay he -
mblisis. La reticulocitosis en s{ no es manifestacién de he -~
mblisis, sino de eritropoyesis acelerada. Cuando persiste, -
se puede deducir que la destruccidon anormal de la sangre { o
pérdida de sangre) esté ocurriendo solo si no se presenta el

resultado esperado de la produccibdn acelerada, estoes, la g
levacidén en el volumen hematocrito.

3i se encuentran pruebas objetivas de hemblisis, el segundo
paso en el diagnbdstico es identificar la causa particular de -
la enfermedad hemolitica.

Se han usado pruebas adicionales que ayudan a determinar la
naturaleza del padecimiento de base y para precisar su clasli
ficacién diagnbstica.

Las distintas pruebas de diagnéstico especifico que se em —
plean para identificar cada padecimiento hemolftico no tie ~
nen utilidad en el diagnbstico de otras anemias que no sean

hemoliticas, y no se deben efectuar a menos que se haya es
tablecido definitivamente que existe un padecimiento hemolfl
tico. ,

Dentro de las pruebas de hemblisis tenemos:

1) Prueba de Fragilidad Osmbtica
2) Autohemdlisis
3} Pruebas Seroldgicas
4) Prueba Directa de Coombs o de la Antlglobulina
5} Prueba Indirecta de Coombs
6) Prueba de la Sucrosa
*7) Pruebas de supervivencia de los eritrocitos

Datos de laboratorio Genéricos
en los Estados Hemolfticos Descompensados

a) Datos que indican directamente la presencia de hiperhemd
lisis ¢
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1.~ Anemia

2.~ Aumento de la bilirrubina indirecta

3.~ Excrecibn elevada de urobilinbgeno fecal
4.- Indice hemolftico alto

5.~ Disminucidn de las haptoglobinas

b) Datos que revelan la existencia de eritropoyesis compen -
satoria:

1.~ Reticulocitosis

2.~ Hiperplasia de la médula 6sea, predominantemente de
la serie eritrocitaria

3.- Leucocitosis y Trombocitosis

4.~ Presencia frecuente de eritroblastos en la sangre perl
férica.

Pronbéstico y Tratamiento: Para hacer un tratamiento adecua -
do se necesita:
1) Disminucibdn de la destruccién de los glébulos rojos.
2) Aumento en la tasa de produccidn y liberacibn de los -
nuevos eritrocitos, o ambos factores a la vez,

El prondstico y tratamiento dependen de la causa de la hemd,
lisis. Cuando se logra descubrir el agente causal como suce
de en los casos en que se trata de substancias guimicas o pa
rdsitos, se les erradica rapidamente o sea que la terapéutica
a usar es otra y no como la que se usa en un ataque agudo -
de hemdlisis en la que se obliga a mantener al enfermo en re_
poso, a vigilar su equilibrio de liquidos y a calmar el dolor.
La transfusibén de sangre puede ser peligrosa si la causa de -
la hemdblisis es extraglobular y alin opera, pues los glébulos
rojos transfundidos pueden destruirse y provocar la muerte -
por un colapso circulatorio,

En los casos de anemia caracterizada por la presencia de an
ticuerpos, los corticoesteroides proporcionan un mediordpi -
do y eficaz para controlar el proceso hemolftico.

Cuando el paciente no puede tomar medicamentos por via bu
cal, se pueden administrar metil-prednisolona o dexametaso
‘na por via endovenosa, ya que esta (ltima puede causar re ~
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tencibn de sal a concentraciones peligrosas cuando se usa -
en grandes dosis.

Cuando se administran estas substancias debe tenerse cuida
do para disminuir los efectos indeseables, y las complicacio
nes potenciales como tlcera péptica, diabetes mellitus, os —
teoporosis, tuberculosis u otras infecciones, .

La esplenectomia casi invariablemente es benéfica en la es—
ferocitosis hereditaria y mucho menos (til en otras formas de
anemias hemoliticas hereditarias. Este acto quirGrgico es a
consejable cuando los corticoesteroides no hacen desapare -
cer la hembdlisis,

La esplenectomia no tiene utilidad en la anemia de los gléby
los falciformes, ni en la hemoglobinuria parox{stica noctur —
na, excepto cuando se han desarrollado isoanticuerpos, co—
mo resultado de las transfusiones mltiples.

ANOMALIAS INTRACORPUSCUIARES

Se ha comprobado que los eritrocitos de pacientes con algu -
nos tipos de anormalidad intracorpuscular desaparecen rapida
mente de la clrculacibén después de ser transfundidos a recep
tores normales.

La hemdlisis también puede depender de la presencia de fac

tores ambientales que resultan criticos para las células de —
fectuosas.

DEFECTOS DE MEMBRANA
Esferocltosis Hereditarta ( HS )
Definicibén; Es un proceso que se hereda como trastorno do =
minante autosédmico y se caracteriza por la presencia de es -
ferocitos o glébulos rojos anorizalmente gruesos en la circu_
laciébn. Es frecuente en personas origlnarias del norte de Eu

ropa.

Manifestaclones Clinicas: El diagnéstico se puede hacer al
nacer, pero en casos ligeros no podrd establecerse hasta a=-

[ I
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vanzada edad. Hay esplenomegalia moderada. Es raro obser.
var ilceras en las piernas. Los rayos x demuestran en algu —
nos casos estriacién y engrosamiento de los huesos fronta —
les y parietales.

La anemia rara vez es intensa en ausencia de crisis hiporre -

generativas y otras complicaciones como infeccibébn o hemorra
gia.

Diagnbstico: Para establecerlo, hay que buscar anomalfas si
milares en parientes de los enfermos, incluso cuando no hay
historia de anemia, ictericia y esplenomegalia.

En casos en los cuales hay sospecha de un gen con penetra —
cibn bajd, o mutacibn genética, los dos progenitores de los—
paclentes con esferocitosis hereditaria son hematolégicamen.
te normales segin todos los criterios disponibles.

Tratamiento: La esplenectomfa es eficaz, alargando la vida
de los glébulés rojos hasta valores casi normales. La anemla
se corrige en la mayor parte de los casos. La esferocitosis—
persiste después de la - extirpacién pero es de poca impor.
tancia, En todos los casos es importante llevarse a cabo -
por la amenaza de colelitiasis y de anemia grave.la esple~
nectomfa evita el desarrollo de hemocromatosis, complica —
clén observada en pacientes de cdad avanzada. Raramente es
t4 indicada la transfusién de glébulos rojos normales, excep._
to durante periddos de anemia intensa asociada con médula &
sea hiporregenerativa. ‘

Eliptocitosis Hereditarta

Es poco frecuente y similar a la esferocitosis hereditaria en
diversos aspectos. Se hereda como dominante autosébmico.
En algunas familias hay signos de localizacién del gen o ge
nes que rigen la eliptocitosis en el cromosoma que lleva ge -
nes para el sistema del grupo sangufneo Rh.

El grado de eliptocitosis varfa seg(n las personas, 'y.- tam-
bién seqln los glébulos rojos de una misma.

la esplenomegalia es frecuente.. pues la mayor parte de pa
clentes esplenectomizados por heméblisis asociadas con la —
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eliptocitosis se han beneficlado con la intervencibén.

ANEMIA HEMOLITICA CRONICA

Hemoglobinuria Nocturna Paroxistica
.
Definiciébn ¢ Es un trastorno, raro observado en varias partes
del mundo. Ocurre en ambos sexos comenzando sobre todo du-
rante la tercera o cuarta década’de la vida. No se conoce nin
gan informe acerca de frecuencia famillar.

Manifestaciones Clfnicas: Se caracteriza por hemblisis cré6-
nica seguida de hemoglobinemia y metahemalbuminemia, que
generalmente aumenta durante el suefio, en cualgquier momen_
to del dfa en que el paciente duerma. Puede aumentar la he—
mblisis en periodos posteriores a infecciones.

La orina se torna de color café o café rojizat La hemosideri —
nuria es caracterfstica de la enfermedad, lo que produce pér -
dida de hierro.

Quizé& haya esplenomegalia y hepatomegalia ligeras.Son fre —
cuentes la neutropenia y la trombocitopenia moderadas.
Puede llegar a ocurrir disfagia, por aumento de las ondas pe
ristdlticas esofdgicas, en especial durante crisis hemol{ti —
cas. Tamblén se aprecia dolor abdominal intenso de causa —
desconocida durante estos episodios.,

Patogenia: La caracteristica de esta enfermedad, es que cler
tos eritrocitos son més suceptibles al efecto ltico del com -
plemento que los hematles ordinarios,

La activacién del complemento por procesos desconocidos pro
ducen lisis intravascular en estas células anormales,en espe
clal durante el suefio,

Tratamiento: La transfusibn de glébules rojos anormales lava
dos es necesaria durante perfodos de anemia grave. La trang.
fusién de sangre completa debe evitarse por que constituyen
tes del plasma normal, al igual que los leucocitos, pueden —
aumentar la hemoblisis.

El empleo de cumarina puede estar indicado en pacientes que
han sufrido trombosis. El efecto de heparina todavia es obje
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to de discusibn,

La administracién intravenosa de 1000 ml, de solucién de dex
tr&n al 6% , diariamente o en intervalos mayores, puede in—
hibir la hembélisis durante perfodos criticos de la enferme —
dad. La esplenectomf{a se evita sl es posible. Se debe admi -
nistrar hierro por via oral. la administracién de andrégenos’;
como fluoximesterona pueda ser (til estimulando la eritropo —
yesis. la prednisona puede controlar la hemodlisis en pacien_
tes gravemente afectados. Est4 indicado dar dcido f6lico én
dosis de 1 mg al dfa por via oral, y as{ cubrir el aumente de -
las necesidades de folato. Es un trastorno crébnico que mu -
chas veces acaba con la vida del paciente.

ICTERICIA NEONATAL

Es peligroso para el recién nacido, especialmente para los va
rones con deficiencia de G-6-PD ( Deshidrogenasa de 6 Fog_
fato de Glucosa ).

La hemdlisis y la hiperbilirrubinemia pueden provocarse en el
reclén nacido, sobre todo si es prematuro, mediante prepara—
rados de vitamina K sintéticos hidrosolubles, o con drogas ad
ministradas a la madre antes del parto.

PROCESOS EXTRACORPUSCULARES

Introduccidns; La hemélisis que no es consecuencia de defec
tos intrinsecos de los erltrocitos mismos puede deberse a una
varledad de anomalfas. Las manifestaciones generales de la
anemia hemolftica que se debe a causas extracorpusculares -
no son diferentes de las de la hemélisis, consecuencia de le
slones Intracorpusculares.

Hemblisis por Procesos Inmunes

La alteracién de la membrana en los hematfes por reacclones
inmunolégicas es uno de los procesos més frecuentes por los
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cuales puede acortarse la sobrevida de los eritrocitos., Estos
procesos inmunes por lo regular son iniclados por las inmung
globulinas IgG o IgM; a menudo, para establecer el diag -
nbstico es necesario demostrar que se encuentra un anticuer
po sobre los eritrocitos o en suero del paciente.

En ocasiones se puede demostrar la existencia de anticuer °-
pos por su capacidad de aglutinar eritrocitos.

Los procesos por los cuales las reacciones inmunes produ -

cen hemblisis dependen de la naturaleza del anticuerpo, su

interaccidn con el antigeno y su capacidad de fijar el com -

plemento.

Los anticuerpos pueden también clasificarse en iscinmunes -
y autoinmunes.

El primer tipo se produce en reaccién a antigenos que no se

encuentran en los eritrocitos del paciente.

Los antlcuerpos autoinmunes reaccionan con antigenos de -~
los eritrocitos del sujeto.

La prueba de la antiglobulina directa ser& negativa si los an-
ticuerpos son isoinmunes y positiva si son autoinmunes.

ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO

La eritroblastosis fetal { enfermedad hemolftica del recién na
cido ) es debida a la accibdn de isoanticuerpos inmunes que
entran a la circulacion fetal a apartir de la madre, via la pla
centa. La madre resulta inmunizada por un antfgeno que fal -
ta en sus propios eritrocitos, pero estéd presente en los del
feto ( que escapan a la circulacién ) llevando un antfgeno ex
trafio heredado del padre; o bién puede inmunizarse por trans -
fusion de sangre que contiene antigenos del eritrocito dife
rentes a los de ella pero similares a los del feto; o la inmuni
zacldn se hace por estimulos heterogenéticos como el toxoi -
de tetdnico o de la vacuna que contienen substancias del gry
po A.

Son datos pecullares la esferocitosis y la hiperbilirrubinemia,
la prueba de Coombs directa es fuertemente posltiva cuando -
el estado patolégico se debe a los sistemas del grupo sangufl
neo Rh, Kell, Kidd y Duffy; la prueba es débil positiva, o -
atin negativa, si la eritroblastosis se debe a antl A,
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La incompatibilidad AOB es la causa m&s comin de la enfer

medad hemolftica del recién nacido, la madre por lo comfn -

es del grupo sangufneo O vy el isoanticuerpo anti Az. Lain

compatibilidad Rh es, al presente, una causa poco frecuen-

te de eritroblastosis.

El cuidado médico y la planeacidén familiar han servido para -

limitar el nlimero de embarazos en los casos conocidos de in

compatibilidad por Rh, ya que la enfermedad es més grave -
en estos casos que en los debidos a incompatibilidad al ABO,

Manifestaciones Clinicas: Dependen del grado de sensibili-
zacidn de la madre, tipo inmunoglobulinico del anticuerpo ,
y ant{geno con el cual reacciona el anticuerpo.

En los casos graves el recién nacido presenta anasarca, ang
mia notoria y hepatosplenomegalia, este tipo de lactante ra -
ra vez vive,

En otros casos puede haber anemia hemolftica notoria e icte -
ricla. La anemia puede persistir dfas o semanas. En algunos
casos de sensibilizacibén notoria, se produce el parto en for -
ma prematura para comenzar el tratamiento. Cuando haya sen

sibilizacidon menor,el grado de anemia hemolftica quizé sea
minimo.

Manifestaciones Orales: Pigmentacién anormal de los dien -
tes causada por la formacidén de cantidades anormales de pig-
mentos biliares que se depositan en el esmalte y la dentina.

La alteracién de color es a menudo verde-azulada, pero puede
ser pardusca, pardo—amarillenta o bien de color gris obscuro.

Diagnbstico: Se descubre cuando la prueba de antiglobulina -
directa es positiva en los eritrocitos del producto. Posible: -
mente puede preverse la ocurrencla de la enfermedad al demos
tar que existe un isoanticuerpo en el suero de la madre antes

del parto, en cuyo caso, si el tftulo aumenta, puede afirmar -

se que hay sensibilizacién mayor y, por ello, mayores proba -
bilidades de hemdlisis grave.

Prevencibn y Tratamiento: Las complicaciones principales son
anemla y bilirrubinemia excesiva, que producen kernicterus.
El tratamiento consiste en administrar transfusiones para subs
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tituir la sangre del producto. En fechas més recientes se ha
demostrado que al exponer al lactante a la luz ultravioleta -
disminuye el nivel de bilirrubina y se reduce el nimero de
transfusiones inecesarias.

La mayor parte del paso tramsplacentario de las celulas fe ~
tales a la madre ocurre durante el parto, se ha descublierto,
que es posible impedir la sensibilizacién de la madre RhO -
negativa ( D) al antfgeno RhO { D) al inyectar cantida -
des importantes de anticuerpo anti RhO (anti D) poco des
pués del parto.

Cualquier célula que hayapasado delfeto a la madre es des -
trufda por el anticuerpo inyectado y no ocurre sénsibiliza -
cibén de la madre. Obviamente , este tratamiento no tiene u-
tilidad si la madre ha sido sensibilizada con anterioridad por
embarazos o transfusiones.

HEMOGLOBINURIA POR FRIO PAROXISTICA

Anteriormente se descubrfa en casos de sifilis. Hoy en dfa
ocurre con mayor frecuencia como enfermedad autoinmune o—
posviral. El anticuerpo es de tipo IgG y reacciona con el an.
tf{geno del grupo sangufneo B, que poseen casi todos los e-
ritrocitos . ‘

Por motivos alin desconocidos, el anticuerpo puede producir
lisis notoria por el complemento. Esto se aprecia desde el
puntode vistaclinice por eplsodios de hemoglobinemia v he -
moglobinuria, después de la exposicién al frio, v se obser—
van in vitro por la prueba de Donath-Landsteiner.

En algunos casos el sindrome es tan grave que lleva al suje_
to a la muerte; esto suele ocurrir después de una infecciébnvi
ral en Infantes.

Tratamiento: Proteger al paciente de exposicién al frfo, ad —

ministrar prednisona y ciclofosfamida, como todos los demés
sindromes por anticuerpos IgG.

HEMOLISIS POR ANOMALIAS DE LA MICROCIRCULACION
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ANEMIA HEMOLITICA MICROANGIOPATICA

Se debe a una fragmentacién en vivo, cuando fibras de didme
tro lo suficientemente pequefio ( por lo regular fibrina ) se en
cuentran en la parte arteriolar de la circulacién, donde la pre.

slbn arterial ejerce cierta fuerza que basta para fragmentar ~
los eritrocitos.

Manifestaciones Clfnicas: El grado de hemélisis es variable
segln el proceso patolégico subyacente,

Ocurre hemdlisis por fragmentacién en casos de hipertensibén
maligna, cuando hay insuficiencia renal y papiledema;tam —
bién se aprecia en casos de carcinoma (unicamente en adeno
carcinoma v solo cuando hay metéstasis extensas).

CAUSAS DE HEMOLISIS POR FRAGMENTACION
'""MICROANGIOPATICA"!

Anomalfa Vascular Predominante

1.- Parpura trombbtica trombocitopénica (sfndrome hemolf
tico urémico).

2.~ Lesiones renales
a) Hipertensién maligna
b} Glomerulonefritis
c) Rechazo de trasplante
d) Preeclampsia

3.~ Vasculitis
a) Pollarteritts nudosa ,
b) Fiebre manchada de las montafias
¢) Granulomatosic de Wegener

4.- Anomalfas Vasculares
a) Hemangloma cavernoso gigante (sfndrome de Kasa_
back-Merritt) .
b) Ffstula arteriovenosa

Coagulacién Intravascular Predominante
1.~ Septicemia y choque
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2.~ Desprendimiento de placenta.

Tratamiento: Depende principalmente de la correccidén de la

lesién subyacente; por ejemplo la reduccién de la presidén ar
terial en los casos de hipertensién maligna. Por lo regular -
la irradiacién o extirpaciébn de las anomalfas vasculares (he-
mangioma cavernoso gigante, f{stula arteriovenosa trauméti-
ca ) corregiré el proceso hemolftico. En los casos en que la

coagulacibdn intravascular juega un papel importante, posible
mente sea benéflco el tratamiento con heparina.

' HEMOLISIS POR ANOMALIAS DE CORAZON Y GRANDES VASOS
ANEMIA HEMOLITICA POR DESTRUCCION INTRACARDIACA

Las anomalfas del corazbn y de grandes vasos pueden produ -
cir grados de turbulencia suficientes para que ocurra fragmen

cibn. Se ha descrito anemia hemolftica en casos de estenosis
congénita de la aorta, f{stula arteriovenosa traum&tica, ruptu-
ra de los senos de Valsalva, regurgitacién abrtica notoria y -

taquicardia intensa.

Cuando se insertan prbétesis en el corazbdn o grandes vasos o-
curre con frecuencia hemblisis por f'ragmentacién.

Manifestaciones Clinicas: El grado de hemdlisis varfa de un
paclente a otro, segin la anomalia subyacente; tiende a va-
riar segiin el gasto cardiaco. Hay mayores probabilidades de

que ocurra hemdlisis més intensa durante el dfa, cuando el pa
clente estd activo, que durante la noche. En los casos de he~
mblisls intravascular crbnica, se plerden cantidades consi-
derables de hierro en orina en forma de hemosiderina y hemo -
globina, Esto causa a su vez anemia méds grave, lo que aumen

tar el gasto cardiaco, y por ello, grados mayores de heméli-
sis.

Tratamiento: Se administrardn suplementos de hierro ( sulfa-
to ferroso, 300 mg. tres veces al dfa }. Cuando la hembélisis -
es grave, posiblemente sea necesario administfar.Hierro_por -
via parenteral en forma de dextrdn-hierro. Tal vez el paciente
requlera de transfusiones repetidas.
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En los casos de hemdlisis por fragmentacién traumética en -
los que no se ha insertado una prétesis, de ordinario la he -
mblisis no es grave y no se requiere de tratamiento.

HEMOGLOBINURIA DE MARCHAS FORZADAS

Con frecuencia se aprecia este sindrome en corredores de ma
ratdbn, especialmente en los que corren golpeando los pies -
contra el suelo, descalzos o con zapatos mal acojinados, -
también ocurre hemédlisis en los expertos en karate que en -
forma repetida golpean las manos contra superficies duras , -
pelotaris, ejecutantes del bongo y pacientes que se golpean
la cabeza una y otra vez contra la pared, a consecuencia de
su tipo de actividad especial.

Los eritrocitos no son normales, aparentemente ocurre hemd
lisis por que los eritrocitos son aplastados con fuerza den -
tro de la microcirculacién. Posiblemente los hematfes esta -
llen como globo y rara vez se aprecian esquistocitos, si es
que esto ocurre , puede hacerse desaparecer el sindrome al -
terando la actividad, para que la parte corporal no sea gol -
peada con fuerza.

Manifestaciones Clinicas: La orina es obscura inmediata~
mente después de la actividad, por lo regular el lfquido se -
hace de nuevo translicido en la segundd. o tercer miccién. -
Rara vez ocurre anemia y no se han notado otros efectos cola_

terales graves, excepto por el sobresalto que produce la ori-
na obscura.

HEMOLISIS DE 1LOS ERITROCITOS POR
SUBSTANCIAS EXOGENAS

Durante la circulacién normal de los eritrocitos, la membra -
na no se altera en forma apreciable para que ocurra hemélisis
sino hasta los 120 dfas. Sin embargo, se han descrito cier -
tos transtornos en el medio que pueden modificar la membra-
na de los hematfes y hacer mas breve su tiempo de sobrevida.
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FARMACOS

Los farmacos y otras substancias qufmicas pueden disminuir
el tiempo de sobrevida del eritrocito de varias maneras a sa_
ber:

1} Pueden:reaccionar en forma directa con la membrana del —
eritrocito normal para producir las anomalfas que causan he -
mblisis.

9) Pueden estimular la formacién de anticuerpos que a su vez
destruyen el eritrocito.

3) Quiz4 produzcan clertas reacclones que de ordinario no —
son toxicas para los eritrocitos normales pero nocivas para —
hematles deficientes en procesos de déstoxificacibn.

Los farmacos que producen hemoélisis en forma directa son po
cos, porque este efecto se descubre r4pidamente y no se usa
este tipo de medicamentos.

La anfotericina puede hacerlo por su capacidad de reacclionar
con los lipidos de la membrana. .

La hemblisis inmune por efecto de los farmacos es mas fre.—
cuente, basicamente se apre(:ian dos tipos:

l.- Anemia hemol{tica ''autoinmune'', en la cual el farmaco —
induce la produccién de un anticuerpo que reacciona con -
antigenos que de ordinario existen en el eritrocito.

2.~ Anemia hemolitica "'inmune'’, el anticuerpo que se forma
ataca al farmaco, y el hematfe es destruido a consecuen-
cia de la reaccidén entre el antiquerpo y el farmaco.

La hembdlisis por formacos "‘autoinmunes'' se debe casi excly

sivamente a estos medicamentos: alfa-metildopa (Aldomet), -
L-dopa y 4cido mefen&mico,

ALTERACIONES DE LA MEMBRANA POR SUBSTANCIAS TOXICAS
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TOXINAS Y VENENOS

Las substancias toxicas también pueden producir hemdlisis -
por alteracibn de la membrana. Estas substancias pueden ser
de origen animal, como en el caso de hemblisis siguiente a —
mordedura de serplente o picadura de arcnidos.

Algunos venenos vegetales como los frijoles de castor y cier
tas setas pueden producir hemblisis; al lgual, determinados
minerales como es el cobre.

En ocasiones se aprecia anemia hemol{tica en los casos dein
toxicacibébn por arsenicales. También en este caso, probable -
mente la causa es la afeccidn de la estructura de la membra -
na.

AGENTES INFECCIOSOS

A menudo ocurre hembdlisis en las infecclones, esto puede de,
berse a que el agente infeccioso invade al eritrocito y lo des,
truye en forma directa o indirecta.

Las infecclones causadas por Clostridios, Salmonella, Nei~
sseria, E. coll, D, pneumoniae, pueden producir hemdlisis -
més o menos intensa, sin que haya datos de reaccibi inmuno,
lbégica en la membrana del eritrocito,

HIPERESPLENISMO

Definicidn: El concepto de hiperesplenismo méAs aceptado fué

el definido por Dameshek durante el periodo de 194! a 1955,

Esta definicidén incluye:

1.~ Esplenomegalia

2.~ Valores anormalmente bajos de uno o més de los elemen_
tos que forman la sangre,

3 .- Hipercelularidad de precursores medulares.

4.~ Correccidn de la citopenia con esplenectomfa.

Esta definicién del hiperesplenismo cubre diversos trastornos
aunque puede excluir algunos procesos patolbégicos de la san
gre que mejoran con la esplenectomfa.
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Manifestaciones Clinicas: Su grado depende de la intensidad
de la anemia, la granulocitopenia y eventualmente la trombo =
citopenia.

Diagnbstico: La valoracién del volumen del bazo y de sus fun
clones anormales se ha simplificado en los Gltimos aflos,gra~
clas a técnicas con radioisbtopos. Ademés de una palpaciébn -
culdadosa en busca de la esplenomegalia como parte del ex&-
men flsico, y el resultado del estudic de una radiograffa de ab
dbémen buscando la sombra correspondiente.

Tinalmente , debe insistirse en que la anemia hiperesplénica -
puede representar:

1) Hemblisis
2) Estancamiento esplénico
3) Aumento compensador del volumen plasm&tico

Hay que valorar estas posibilidades en cada caso.

Tratamiento: Aunque por definicidn no puede establecerse el
diagnbstico preoperatorio en ningQn paciente con esplenomega
lia, el procesolo suglere, la hipercelularidad de elementos —
medulares normales y la citopenia en sangre periférica en una
o més lineas celulares. La esplenectomia se recomienda cuan
do el sindrome hiperesplénico pone la vida en peligro, segiin
indica el nimero de plaquetas menor de 20 000 por mm3 o nf_
mero de granulocitos menor de 500G por mm3.

HIPERESPLENISMO SECUNDARIO

Es Importante reconocer que el sindrome hiperesplénico incly
yendo esplenomegalia, médula hipercelular, y citopenia de -
una o més lfneas de elementos formes en la sangre periférica,
todas pueden acompafiar a muy diversas enfermedades sucep—
tibles de mejorar por medio de la esplenectomia,

Enfermedades de la Coldgena:
Lupus eritematoso, sindrome de Felty

Enfermedades Hematolbgicas:
Anemias hemolfticas: esferocitosis hereditaria, elipto—
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sis hereditaria, talasemia, enfermedad de hematies se~
milunares ( en nifios), enfermedades 5-C y S-T en todas
las edades, anemia hemolffta inmune, sindromes de he.
moglobina inestable, deficiencia de cinasa de piruvato,
estomatocitosis hereditaria..

Trastornos mieloproliferativos:
Metaplasia mieloide, leucemia granulocitica crbénica.

Linfomas:
Enfermedad de Hodgkin, linfomas que no son Hoghkin -
(histiocfticos y ‘linfociticos).

Infecciones;
Endocarditis bacteriana subaguda, paludismo (espleno —
megalla tropical), kala-azar

Hipertensidn portal:
Cirrosis de higado, trombosis de vena porta, metaplasia
mieloide :

Diversos: .
Ancurisma de arteria esplénica , hemangioma caverneso.

TALASEMIA '
( ANEMIA DE COOLEY, MEDITERRANEA, ERITROBLASTICA )

Es un trastorno hemol{tico hereditarlo que se presenta predo ~
minantemente, en los Individuos de origen mediterrdneo, y =
que se caracterlza por la existencia de anomalfas en la-es —
tructura eritrocitaria y en la sintesis de hemoglobina que moti
va una eritropoyesis defectuosa.

Historia: En 1925, Cooley y colaboradores llamaron su aten =
clén sobre un tipo de anemia que habfa sido considerada co—
mo perteneciente al grupo heterogéneo de la anemia de Von —
Jaksek, pero tenfa caracteres sumamente definidos para for —
mar una entidad clinica concreta,

Se presenta con frecuencia en Italia, Sirla, Grecia, Sicilla y
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Cerdefla. La incidencia es muy alta én algunas zonas de Tal
landia.

La mayorfa de los itallanos de las regiones sureflas que emi,
grb a los Estados Unidos, son los que en la cludad de New -
York presentan el Indice més alto de la anemia de Cooley.

Representacién esquemética de la transmisidén genética en la
Anemia de Cooley. Th es un gen de talasemia (Anemia de Co
ley, Anemia Mediterr&nea); th es un alelo normal. Th-th sig=
nifica el heterocigoto, simplificacién en terminologfa corrien
te del rasgo de la forma menor de la enfermedad. Th-Th es el
homocigoto (enfermedad grave, Anemia mediterrdnea) y th~-th,
es el indlviduo normal.

a)

Genotipos de los padres Th | th Th th
Genotipos de los hijos T}(Tmh }h
Grados de Anemia (fenotipo) grave leve leve nor‘mal
b)

Genotipos de los padres Th, th th th
Genotipos de los hijos ’ Tﬁ th” Th th"th th h th
Grado de anemia (fenotipo) . .le!/e ieve normal normal

a) Herencla de la talasemia grave cuando ambos padres son -
heterocigotos,

b} Herencla de la talasemia benigna cuando uno de los proge
nitores es Heterocigoto y el otro es normal,
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Formas clinicas: La enfermedad presenta un amplio espectro
de gravedad, designéndose a los dos extremos como talase~
mia mayor, el tipo més grave, y talasemla menor a la forma
més benigna. Estos dos tipos corresponden respectivamente
al estado homocigoto y heterocigeto. La forma menor abarca
por tanto formas que son asintométicas y coexliten sin ane -
mia ( talasemia minima ) y otras formas que cursan con leve
grado de anemia. Se ha llegado a denominar enfermedad de
Rietti~Greppi~Mecheli,déscrita como una ictericia hemoliti-
ca con aumento de la resistencia osmbtica eritrocitaria.

Patogenia: Una sintesis defectuosa de la hemoglobina nor -
mal con un porcentaje elevado de hemoglobina F, una forma-
cibn alterada de los hematfes circulantes y hemélisis incre~
mentada de los hematfes defectuosos se han implicado como
causantes de esta enfemedad. '

TALASEMIA HOMOCIGOTICA BETA O MAYOR

Definicibn: Se caracteriza por una anemia intensa, hepatoes—
plenomegalia, y t{picamente muerte durante los dos primeros
aflos de vida.

Manifestaciones Clinicas: Aparece después del perfodo neo -
natal y persiste en forma intensm , con gran palidez e icteri -
cla hemolftica. Bazo e higado estdn aumentados de volumen,
La deformacién de los huesos, en particular los de la cabeza
contribuye a crear la facle caracter{stica '‘mongoloide'’, y -
desfigura la boca perturbando la alineacién de los dientes, -
La radiograffa muestra en el créneo aspecto de ''puntas de -~
pelo'', agrandamiento de otras cavidades medulares con adel
gazamiento del hueso cortical, y anomalfas de trabéculas re

lacionadas con hiperplasia intensa de la médula, El agranda-
miento del corazbén y la insuficlencia cardiaca se explican -~
por la anemia y por los depbsitos de grandes cantidades de -
hierro en el miocardio.,

La hemosiderosis depende en gran parte de las muchas trans-
fusiones necesarlas para conservar en vida a los pacientes.
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La leucocitosis puede ser intensa y persistente. Gran parte -
~ de la actividad hemolitica parece ser intramedular, originan-
do eritropoyésis ineficaz,

Manifestaciones Orales: La hiperplasia de la médila puede
dar lugar a un aumento de tamafio de los huesos de la cara,~
especlalmente los del tercio medio de ésta. El abombamien -
to frontal puede ser acentuado, el puente de la narlz ancho,
los ojos estar bastante separados y las eminencias malaresa
plastadas.

El excecivo crecimiento de la médula en los huesos maxila —
res y cigoméaticos hace m4s prominentes las mejillas y roba -
espacio al seno maxilar. Tanto el maxilar superior como el in
ferior presentan a veces un aumento del didmetro labliolin —
gual.

El aumento de tamafio de la porcidén anterior del maxilar supe.
rior hace prominentes los incisivos y las encfas por lo quela
mucosa . que las recubre parece tensa. lLas plezas dentarias
tienden a amontonarse y puede existir malposicidn, pero s6li
damente arralgadas en el maxilar. Las radiograffas del cr§ ~
neo y los maxilares muestran un ensanchamiento de los espa
clos esponjosos y un notable adelgazamiento de las tablasin
terna y externa. Las radiograffas intracrales muestran gene_
ralmente una osteoporosis irregular y una ldmina dura que es
menos densa que lo normal.

Tratamiento y prondstico: A base de muchas transfusiones,e
vitando y combatiendo las infecciones, puede prolongarse y

mejorarse la vida.

Los depdsitos considerables de hierro muchas veces originan
insuficiencia cardiaca y muerte. En casos aislados la esple_
nectomia resulta benéfica cuando el bazo est& secuestrando

los glbbulos rojos, pero esto puede acrecentar la susceptibl
lidad para las infecciones. Los suplementos de 4cido félico
( 0.5mg al dfa) cubren necesidades aumentadas. Los agen -~
tes quelantes como la desferrioxamina se han empleado in —
tentando reducir las reservas de hierro,
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TALASEMIA BETA HETEROCIGOTICA
( TALASEMIA MENOR)

Se manifiesta por anemia ligera, cas! slempre con microcito -
sis e hipocromfa.

Los sintomas son pocos o nulos, pero algunas personas tie —
nen anemia de intensidad moderada, acompafiada de ictericia
y esplenomegalia.

""Talasemia intermedia'' es un término utilizado para casos —
en los cuales la clinica presenta un cuadro intermedio entre -
los trastornos heterocigbticos tipicos de los homocigbticos y
no tienen ninguna significacién clinica.

La talasemia menor puede descubrirse durante exdmenes sis-
teméticos de sangre; y casi siempre se diagnostica equivoca
damente como anemia por deficiencia de hierro.

Sugiere el diagnbstico la demostracién de la misma anomalfa
en la sangre de otros miembros de la familla. Lo confirma el
valor alto de HbA,.

HEMOGLOBINOPATIAS

Introduccién: La hemoglobina principal del adulto sano (HbA)
contiene cuatro cadenas de polipéptidos, dos cadenas.de al -
fa, cada una con 141 aminoécidos, y."dos cadenas beta con -
146 aminodcidos, y se le designa alfag betap.

En cada una de las cadenas se encuentra un grupo hem que —
contiene un &tomo de hierro, un componente que comprende =
de 2 a 3% de la hemoglobina total, se llama HbAg.y consiste
en cadenas de alfa y delta (o€ 2,5 5 ). L
La hemoglobina predominante del feto y recién nacido (HbF),
contiene un par.de cadenas alfa y un par de gamma (€3,¥ ).
La forma en que est&n unidas las cadenas de globinas y los
grupos hem proporctonan a los 4tomos de Fe el medio que -
precisan para combinarse en forma reversible con el ox{geno,
A medida que se une el ox{geno en forma sucesiva a cada u
no de los 4 &tomos de hierro, ocurren cambios estereoquimi
cos en la molécula de hemoglobina que producen una afinf -
dad mayor de los &tomos de hlerro restantes por el ox{geno.
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Definicién: La hemoglobinopatfa es una anomalfa en la sinte
sis de la hemoglobina que se manifiesta por la produccibn de
globina con alteraciones estructurales. Se han descubierto—
més de 180 anomalfas por factores genéticos de la hemoglobi
na. Estas son heredadas como caracteres condominantes au—
tosbmicos, .

No todas las variaciones de la hemoglobina son de origen ge
nético, Pueden observarse valores aumentados en HbF en di
versos procesos adquiridos, incluyendo anemia aplisica, leu
cemia, trastornos mieloproliferativos y anemias hemolfticas.

ANEMIA DE CELULA SEMILUNAR

Definicién: La anemia de célula semilunar, es una expresién
clinica del tipo homocigbtico de HbS, es una enfermedad ca_
mcterizada por anemia hemolftica rebelde, episodios recidi -
vantes de dolor, fiebre,y participacién patolégica de warios
brganos. Las personas afectadas son de raza negra que han
obtenido el gen mutante de ambos progenitores.

Manifestaciones Clinicas: Aparece después del perfodo neo _
natal cuando HbF es substitufda por HbS. Gran parte de los —
transtornos que causan la enfermedad dependen de la aparl —-
cibn perfodica de '‘crisis'' invalidantes, episodios agudbs —
que guran espontaneamente de dolor y flebre, las crisis tien_
den a producirse de noche, por exposicién al frio o durante in
fecciones, momentos en los cuales la eritrostasis puede es —
tar aumentada. El dolor puede presentarse sumamente intenso
localizarse en una zona, presentar caracter migratorio o afeg
tar lugares maltiples.

La mayor parte de pacientes tienen hdbito asténico caracte —
ristico, con extremidades muy largas y dedos en '‘arafia'’.
La maduracién sexual tiende a retrasarse y la fertilidad esta-
disminufda.

Es elevada la susceptibilidad paralas infecciones, principal -
mente las infecciones neumocdcicas, entre ellas la meningi -
tis. Es caracteristico la predisposicién a la osteomelitis por
salmonella, esta tliende a producirse en la pubertad, o mas -
tarde.

En la primera infancia las manifestaciones més tempranas —




78

pueden ser el sindrome de '' mano pie '' una hinchazén dolo-
rosa del dorso de manos o pies acompailadas de la aparicién
en las radiografias de deformidades rectangulares de metacar
planos, metatarsianos y falanges. MaA&s tarie la necrosis a ~
vascular de la cabeza femoral o humeral puede causar invali
dez permanente. La participacién dsea se observa facilmente
en las radiograffas dentales, que muestran transparencia a —
los rayos ''x'', trabéculas anormales e infartos. En otros —
huesos se pueden observar un ensanchamiento de cavidades~-
medulares y aumento del periostio.

La ictericia hemolitica es persistente y la produccidn crénica
de bilirrubina predispone a la formacién de célculos biliares,
colesistitis y obstruccién de las vias biliares.

Diagnbstico: Se establece facilmente demostrando la anemia
hemolftica, los preparados semilunares con metabisulfito sé
dico, y movilidad anormal de la hemoglobina con electrofore
sis. La anemia puede pasar inadvertida en personas de raza
negra. El dolor articular recidivante y las anomalfas cardia -
cas muchas veces sugieren fiebre reuméatica.

La comprobacién del diagndstico puede requerir estudios de <.
familia yanélisis adicionales de la hemoglobina.

Tratamiento: No se dispone de tratamiento especifico; el més
prometedor es el uso duradero de un agente que modifica la -
molécula de hemoglobina de tal modo que pierde su tendencia
a producir hematfes falciformes, como el clanato sédico.

El dolor intenso justifica el uso de narcbdticos que se adminis
trardn con cuidado para ewitar disminucién de la funcién res -~
piratoria.

Deber& mantenerse una hidratacién adecuada con el uso de 1
quidos intravenosos. Prestarle atencidn a la oxigenacion de -
la sangre en pacientes que sufren lesiones pulmonares.

Los pacientes con este tipo de anemia recibirén 4cido félico-
(suplementos de 0.5mg al dfa).

Las transfusiones suelen salvar lasvida en crisis aplasticasy
en estados de choque por crisis abdominales, pero en otras -
situaciones deben emplearse con mucho cuidado.

las transfusiones de recambio son eficaces para evitar las —
crisis cuando el 50% aproximadamente, de los glébulos rojos
son substitufdos por eritrocitos normales.
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ANEMIA FERROPENICA

Constituye el trastorno hematolégico mé&s frecuente en los ni
flos, especialmente durante la primera infancia. La suscep-
tibilidad del recién nacido a presentar este trastorno es debi
da a una gran variedad de factores que estén relacionados eg
tre s{y que afectan al metabolismo del hierro.

Etlologia: La anemia ferropénica se presenta con mucha fre -
cuencia entre los 6 a 24 meses de edad y refleja, un aporte in
suficiente de hlerro o una demanda aumentada del mismo. Eg_
tos dos factores son independientes y se sobreponen.

Durante los primeros s@ls meses de edad el lactante utiliza ~
las reservas de hierro que adquirié en el curso de la vida fe -
tal, necesitando un aporte diarlio de hierro para satisfacerlas
demandas proplas del crecimiento. la edad de seis mesesno
puede considerarse como una fecha l{mite que separa los dis_
tintos perfodos en lo que respecta al metabolismo del hierro,
puesto que existen diferencias individuales del almacenamign
to de este mineral y hay también grandes divergencias en -~
cuanto a la intensidad del crecimiento. A continuacidén se ex

ponen los principales factores etiolégicos causantes de ferro
penia durante la infancia.

-I.- Aporte Insuficiente de Hierro

A) Insuficiente almacenamiento de hierro durante el emba-
razo.

1.~ Prematuros, gemelos o nacimientos miltiples
2.~ Intenso déflelit de hierro en la madre
3.~ Hemorraglas durante o antes del parto
a) Hemorragia fetal dentro de la c¢irculacibn mater-

na
b) Hemorragia retroplacentaria
B} Aporte Insuficiente: dieta pobre en hierro

I1.~ Trastornos de la Absocibn

a) Diarrea crbnica
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b) Enfermedad celfaca
c) Anomalfas gastrointestinales

III.- Aumento de la demanda de hierro

a) Hemorragias durante la primera Infancila
1.~ Hemorraglas agudas o crénicas
2.~ Parasitosis intestinales

b) Deficiencia para satisfacer el aumento de la demanda
durante el crecimiento,
I.- En los recién nacidos prematuros y en otros que -
presentan un crecimiento muy répido.
2.~ Durante la adolescencia.

Normalmente el organismo obtiene el hierro a partir de los ali
mentos digeridos. Su absorcién tiene lugar principalmente en
la porcibn alta del tubo gastrointestinal y es favorecida por -
la secreclidn &cida del estdémago. :
El valor promedio del hierro absorbido en el organismo adul -~
toes de la 2 mg.

El hierro participa como complejo ferroporfirfnico en las oxi -
genaciones reversibles y forma el ncleo principal de los pig
mentos respiratorios, hemoglobina y mioglobina,también par
ticipa en los sistemas enziméticos oxldativos tales como los
citocromos, las peroxidasas y las catalasas. La cantidad de
hierro del recién nacido es de 300 mg, los cuales provienen-—
enteramente de la madre; después del nacimiento, las necesi
dades de hierro del organismo en crecimiento se satisfacen—
mediante una dieta adecuada.

Normalmente se almacenan grandes reservas en el higado,ba
z0 y otros tejidos.

N TRANSPORTE DE HIERRO
SIDEREMIA Y CAPACIDAD DE SATURACION DE TRANSFERRINA

El hierro que penetra en el plasma procede de los pigmentos-
hemé&ticos, de los depbsitos del organismo y de la absorcibén
gastrointestinal; ya en el plasma es transportado en combina
¢cién con una protefna especffica, una globulina beta, que se
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designa con el nombre de siderofilina o transferrina, median’
te el desplazamiento de esta se consigue la distribucién to -
tal en el organismo.

La transferrina, en el curso del ciclo, libera el metal en hi~
gado, bazo o médula 6sea, para ser utilizado en la sintesis
de hemoglobina y en la eritropoyesis. El hierro se almacena
tanto en forma de ferritina como de hemosiderina, la cual es
{gualmente fitil para ser empleada en la eritropoyesis. lLa fe
rritina es soluble y su presencia no puede detectarse en los
tejidos, en tanto la hemosiderina (polfmero de la ferritina) es
insoluble v se aprecia f4cilmente como granulos dorados ze—
cuando se observa una extensién hemética.

La sideremia se define como el hierro sérico soluble en me ~
dio 4cido; la capacidad de saturacidn de la transferrina sede
fine como la cantidad de hierro adicional capaz de unirse con
la prote{na no saturada en el suero. La saturacidn total vie—
ne dada por la suma de estos dos componentes.

Absorclén de Hierro

Se absorve por la mucosa del duodeno en su forma ferrosa y -
se almacena como ferritina. Después de haber penetrado en ~
las células, el hierro se oxida en forma fériica como hidréxi
do férrico, se polimeriza y se une con la apoferritina, que es
un compuesto incoloro. La apoferritina m&s hierro se denomi
na ferritina.

El goblerno de la absorcidn de hierro, se haya regulado a tra_
vés de la mucosa intestinal, la cual puede aceptar o rehusar,
dependiendo del estado de los depbsitos.

Una vez absorvido, el organismo lo conserva tenazmente.la
cantidad perdida al dfa por el adulto sano del sexo masculi—-
no es aproximadamente de lmg.

Cuando se presenta una situacidn que da lugar a demandas —
mayores y pueden ser suplementados por las reservas del or_
ganismo, el resultado puede ser la deficiencia de este metal,
la causa més frecuente es la pérdida crénica de sangre por —
hemorragias entre ellas la menstruacibn excesiva y el san —
grado ocultc del tubo gastrointestinal (Glcera péptica, vAri -
ces esoffgicas,uncinariasis).

La absorcién defectuosa de hierro rara vez es un factor im —
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portante en el desarrollo de la deficiencia de dicho elemen -
to, aun cuando diversos factores influyen favoreciendo o in-
hibiendo la utilizacién y la absorcién del mismo. Asf, un ni
vel elevado de calcio en la dieta disminuye la formacién de -
fosfatos insolubles de hierro y favorece la absorcidn del men
cionado metal, pero el exceso de calcio inhibe la asimila —
cién del hierro.

El 4cido ascérbico ayuda a la absorcibdn de dicho elemento, ~
al parecer promoviendo la reduccibén del ién férrico del ali =<
mento a la forma ferrosa.

Aunque el 4cido clorhidrico del jugo géstrico favorece la ioni
zacibdn del hierro, y por lo tanto su absorcibn, en la précti -
ca se encuentran muchas personas que han tenido aclorhidria
durante mucho tiempo sin que se haya: presentado deficien —
cia de este. Sin embargo las diarreas crbnicas pueden ser de
més importancia.

En las mujeres jbvenes la pérdida de sangre por la menstrua -
cibn acentda dicha deficiencia. La menstruacidén normal se -~
traduce a una pérdida promedio de( .5 a lmg de hierro por dfa.
La clorosis, la enfermedad verde, probablemente no fué sino
una deficiencia de hierro observada en mujeres adolescentes ~
en las que el hierro de la alimentacidn era insuficiente. En -
las mujeres adultas las necesidades de este metal en el curso
del embarazo y de la lactancia pueden llegar a constituir fac-
tores que permiten el desarrollo de una anemia por deficiencia
de esta substancia.

El embarazo se traduce a un claro déficit de hierro de aproxi -
madamente lmg diario, y la lactancia aproximadamente de C.5
mg diarios .

El resultado final a las demandas mayores y/o a una dieta de
fectuosa, puede no ser claramente manifiesto hasta la edad -
comprendida entre los 30 y 45 afios de edad, que es aquella —
cuando la anemia hipocromica crdnica de la mujer es mas fre -
cuente. En estas pueden observarse ciertas caracteristicas -
constitucionales similares a las que se encuentranen la ane
mia perniciosa, tales como la canicie prematura y la aclorhi—
dria.

Puesto que es tan pequefia la excrecidén normal del hierro enel
vardn adulto, su deficiencia solo puede deberse a hemorragias
a deficiencia del mismo en la alimentacién o, rara veces auna
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absorcion defectuosa por un perfodo de muchos aflos,

Sintomatologia: Es la propia de todas las anemias crbnicas ,

y pueden incluir clertas manifestaciones gastrointestinales - .
de caracter vago, tales como anorexia, irregularidad del ape
tito, sensacibén de ardor retrosternal o pirosis; también seep
cuentran glositls, ardor bucal y disfagia ( sfndrome de Plu-

mmer~Vinson ), palpitaciones, disnea y edema maleolar; :es

posible observar también dolores neurdlgicos, trastornos va
somotores y adormecimientos u hormigueos.

Las perturbaciones de la menstruacién son frecuentes { meng
rragia, irregularidades el flujo menstrual e inclusive, perfo
dos de amenorrea ) .

Los pacientes presentan un aspecto de cansanclo y de desga
no; hay palidez, la piel es seca con arrugas y en ocaslones,
el pelo es también seco y escaso; las esclerbticas son azu ~
les.

En muchos casos hay atrofia de las papilas de la lengua, car
diomegalia moderada, soplos sistélicos funcionales y esple_
nomegalia.

Cuando la deficlencia es severa las uflas estén aplanadas ;~
con estrias longitudinales y pueden llegar a ser cbncavas —
(:coiloniquia), quebradizas. Hay casos en los que se obser_
va antes de la anemia, glositis, disfagia, cambios de pelo ,
uflas y piel,

Manifestaciones Orales: 8indrome de Plummer-Vinson, ade
més de los signos clésicos de anemia, la mucosa de la boca
es a menudo pélida y seca; su superficie es lustrosa y pare
ce atrbfica, el dorso de la lengua es liso sin papilas y sen-
siblei,. muchas veces destacan las manifestaciones de esto -
matitis angular. Los tejidos de la faringe y del esbéfago tam_
bién estén afectados, ocasionando molestias en forma dedis
fagla y espasmos de la faringe. '

Diagnéstico: Los sintomas son variados, ya que la deficlen
cia de hierro se puede deber a un gran nfimero de causas. En
casos avanzados, el exdmen adecuado de la sangre determj
na claramente la existencia de anemia hipocrémica microc{ti
ca.

Se han descrito alteraciones metabblicas atribuilbles a subs
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tanclas como cobre y piridoxina. As{, existe el sindrome de
lactantes y nifios pequefios, en que la anemia microcftica hi.
pocrdmica responde al tratamiento con hierro, se acompafia -
de cifras reducidas de cobre en el suero y de hipoprotefne —
mia.

Se han descrito ocho tipos de anemia microc(tica hipocrémi -
ca refractaria acompafiada de hiperferremia y, en algunas oca
siones de espleno y hepatomegalia, estos respondieron al —
tratamiento con piridoxina.

Al descubrir un cuadro de anemia microcitica hipocrémica se
deberé investigar con respecto a las causas de deficlencia —
de hierro, y particularmente una bGisqueda completa de posi -~
bles pérdidas sangufneas.

Tratamiento: La terapéutica con hierro es la indicada en es -
ta anemia. La administracién de ese elemento en forma de -
sulfato ferroso o de gluconato ferroso, va seguida de una res
puesta reticulocitaria y una regeneracidédn répida de los eritrg.
citos.

Se administrard una dleta que contenga carne, fruta y vegeta_
les , y deberé corregirse el trastorno que ha originado la ane
mia. : . - .
Aln en los casos de anemia irtensa la transfusién de sangre, '
es inecesaria y tampoco es aconsejable administrar 4cido —
clorhidrico, aunque se encuentre aclorhidria. Se han descrito
fracasos en la terapéutica con hierro administrade oralmente,
que implicarfa la necesidad de recurrir a la via intravenosa ,

sin embargo semejante eventualidad es extremadamente peli-
grosa. o . .

INTOXICACION AGUDA POR HIERRO

La ingestién accidental de arandes dosis de preparados terd =
péuticos de hierro, generalmente de comprimidos de sulfato -
ferroso, conduce a un estado clinico caracter{stico; los pri -
meros s{ntomas son: vémito, dlarrea, deshidrataclén y sigms
locales debido a la accidén corrosiva del metal en el estdbma —
go y otras &reas del tracto intestinal. Posterlormente se pres
senta un colapso cardiovascular grave e irreversible evolu —
clonando a un estado de coma, asoclada a una elevacién de -~
la sideremia. Los exdmenes necrbpticos revelan una dilata —
cibn del corazbdn derecho, congestibn pulmonar, gastritis he
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morr&gica y necrotizante, edema generalizado y zonas hemg,
rragicas en los pulmones, cerebro, rifiones e higado.

Tratamiento: Hay que provocar el vémito y realizar un lavado
géstrico intenso con soluciones de bicarbonato sédico,

El choque se trata con la administracién de sangre, plasma,.y
ox{geno. Se ha empleado el BAL y los agentes quelantes,

El volumen hemético v la presiébn sangufnea se mantendr&n —
con soluciones de glucosa, suero fisiolégico y el aporte de-~
los electrolitos adecuados.

La deferoxamina ( Desferal}, ests se une al Fe y se ha em™—.
pleado en las enfermedades que cursan con un incremento pa_
tolégico de hierro en los tejidos, lo que ha demostrado su —.
gran utilidad en el tratamiento de la intoxicacién aguda de hie
rro en los nifios. La dosis de este medicamento es variable.

ANEMIA FERROPENICA EN LOS ENFERMOS
CON CARDIOPATIA CONGENITA CIANOTICA

En la mayorfa de los recién nacidos lactantes, v nifios afeg_
tos de una cardiopatf{a congénita cianbtica existe una hiperpla
cla eritroide de la médula ésea como respuesta al persistente
estimulo anéxico. \

La hemoglobina ( 10 y 13 g % ) aumenta paralelamente al re -—
cuento eritrocitario de 6 a 8 millones y hematocrito de 40,
La administracién de hierro en estos casos proporciona una me
jorfa clinica y hematolégica.

La terapéutica marcial debe disminuirse o suspenderse siel -
valor del hematocrito alcanza 75%..

ANEMIA HIPOCROMA REFRACTARIA
( ANEMIA SIDEROACRESTICA, ANEMIA SIDEROBLASTICA ,
. ANEMIA HIPOCROMA CON SOBRECARGA DE HIERRO )

La anemia sideroacréstica, se caracteriza por la presencia de
una anemlia hipocroma microcftica en enfermos que poseen =
grandes depbsitos de hierro, sideremia alta, y capacidadpara
acumularlo. No es debida a hembdlisis o hemorragias. Se con
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sidera como una anemia hipersiderémica hipocroma heredita_

ria, refractaria al hierro, que se transmite a través de las —

hembras y afecta Ginicamente a los miembros varones de una

familia. ge atribuye a un trastorno en la biosintesis del hem

con el consigulente desarrollo de la anemia. Hay gran acu—

mulacién de hierro en la médula 6sea y en otros tejidos.

Esta enfermedad se manifiesta raras veces en la infancla,en

contrdndose sobre todo en la edad adulta.

El cuadro heméatico presenta anisocitosis, poiquilocitosis, -~

microcitosis e hipocromfa. Puede haber hepatosplenomegalia.
La anemia hipersiderémica se ha interpretado, bas&ndose en

la respuesta a la terapéutica mediante sangrfa, como un fa ~

llo en la utilizacién de hierro.

El tratamiento consiste Gnicamente en transfusiones,en algu.
nos casos se obtiene mejorfa administrando piridoxina. Es re
comendable el uso de agentes quelantes, como la deferoxami
na utilizados para descargar el hierro excesivo. La espleneg
tomfa posee un efecto beneficioso muy breve.

En resumen: las anemias sideroblésticas forman un grupo de
enfermedades con etiologfa variable que conducen siempre a

un trastorno de la sintesis del hem en la médula 6sea. Estas
anemlas tlenen un gran parecido con las porfirlas hepéticas ,
las cuales forman también un grupo plurietiopatogénico pero,
que desembocan finalmente todas a un trastorno de la sinte —
sis del hem en el higado.
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CAPITULO 111

MANEJO DEL PACIENTE ANEMICO
.EN EL CONSULTORIO DENTAL

La anemia es un sindrome de etiologia miltiple cuyo origen -
se determina con dificultad por razones inherentes al desarro
llo corporal que ocurre durante el perfodo pedidtrico.

Desde el punto de vista fislolégico, puede considerarse co -
mo una reduccidn de la capacidad de transporte de oxigeno -
en la sangre. La reaccién normal a necesidades mayores de
oxfgeno de los tejidos, consiste en el aumento del gasto car
diaco, vy los sintomas de anemia se hacen primero aparentes
durante el ejercicio.

As{ pues, las consecuencias fisioldgicas de la anemia son —
resultado de la concentracién de la hemoglobina en sangre, y
de cierto nGmero de factores que influyen en la afinidad de —
hemoglobina por el oxigeno de eritrocitos circulantes.

- Un gran nlimero de anemias vienen indudablemente condicio
nadas por factores operantes en la vida fetal durante los pri
meros meses criticos de la gestacién, cuando se desarro —
llan los elementos hematicos primitivos,

- Otros se hayan influidos por trastornos posnatales, anatd —
micos y fisiolégicos que se presentan dentro y fuera delsis
tema hematopoyético.

- Los que son consecuencia de errores inherentes del metaho
lismo.

Factores que Influyen Sobre el Cuadro Hemético

Durante el Perfoio Neonatal y la Primera Infancia

1.- Isoinmunizaciébn materna por factores heméaticos fetales.

2 .- Hemorragia fetal dentro de la circulacién materna.

3.- Hemorragia de la superficle placentaria: abrupto placen_
tae.

4,- Anemia debida a di&tesis hemorrdgica congénita: hemo —
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rragla abierta y oculta.

5.~ Fluctuaciones del volumen hemético en relaci6én con el -
pinzamiento precoz o tardfo del cordén .

6 .- Sustituciébn de hemoglobina fetal por hemoglobina adulta.

7.~ Efectos de la prematuridad.

8.~ Depbsitos insuficientes de hierro a causa de un déficit—-
materno de este mineral.

9.~ Posibilidad de que un trastorno hemético pueda represen.
tar una anomalfa congénita o del desarrollo.

10.-Anemia hemolftica causadapor la transmicidén materna de
medicamentos ingeridos o de compuestos qufmicos.

Consideraciones Generales Sobre el Diagnbstico de Anemia

Se llega al diagnbstico de '' anemia '' en repetidas ocasio —
nes basdndose solo en una impresién general, sin hacer un -
diagnéstico propiamente dicho. A veces cuando el médico —
considera que hay palidez y a ella se asocian astenia, fatiga
bilidad y decaimiento, no se ahonda més, desde el punto de
vista clfnico, no se espera a la informacidn indispensable —
del estudio hem&tico, para aceptar la presencia de anemia.
También suele presentarse la situacién opuesta, consistente
en que,; sin haber elementos clinicos que permitan suponer -
una anemia real, se toma indevidamente alguno de los datos
de la cltologia como indicativo de aquella, y.sin mayor refle
x16n se agrega a los diagnbsticos ( sies que ya se cuenta -
con ellos ) , el de ""anemia secundaria ''.

Hay que seflalar que el médico a veces no se preocupa por ad
quirir un conocimiento correcto, no importando lo elemental -
de la naturaleza de las anemias y las divide en tres grupos:
a) hemorrdgicas, b) secundarias a un padecimiento, ¢) ane -
mias 'f raras '' a las que por ''x'' motivo no las han logrado
clasificar.

Como consecuencia a estas torpezas es frecuente encontrar ,
que la terapéutica anti-anefnica de muchos médicos est& ba—-
sada en pequefias transfusiones, vitamina en general, extrag
tos hepéticos, &cido félico y vitamina By, substanclas que
nmunca se utilizan solas, sino con componentes complejos -
que se asocian entre s{.
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Al advertir la insensatez de esta situacibn, es obvio que —
cualquier esfuerzo que se haga para remediarla, es (til y per
tinentes

1.~ El diagndstico genérico de anemia no representa sino un
paso iniclal, inGtil por sl solo, para precisar la conduce
ta terapéutica.

2.~ Ademés de necesitarse datos clinicos concordantes, se -
deberd contar cuando menos con dos valores hematolégi -
cos: la cantidad de hemoglobina v el ntmero de eritroci -
tos, o la cantidad de hemoglobina v el hematocrito. La ¢i
" fra aislada de mAs valor es la cantidad de hemoglobina y
la que tiene menos coeficiente de error, la de hematocri-

to.

3.~ Se recordaré que los valores mencionados son distintos -
para el homb;e y para la mujer, y que cambian de acuerdo
con la altitud del lugar sobre el nivel del mar.

4,- Para la {dentificacién de la etlopatogenia de una anemia,
el procedimiento consiste en hacer su clasificacié4n mor-
folégica, o sea, ver si es macrocitica, microcftica,nor -
mocftica, o hipocrémica. La conclusibn debera estar de
acuerdo con el cuadro clinico; para tal finalidad se nece_
sita contar con las tres-cifras ya*mencionadas: cantidad -~
de hemoglobina en gramos %, ntmero de eritrocitos por —
mm3 y el hematocrito.

Resultan muy complejos los problemas de diagnbstico por el
hecho de que las anemias tienden a desarrollarse insidlosa -
mente.

Mediante datos minimos de laboratorio es posible llegar a un
diagnbstico con cierta rapidez, a pesar de las dificultades a
parentes.

La historia clinica serd completa, y se estudiardn con partl -
cular detalle los siguientes puntos:

a) Historla clinica y ex&men ffsico
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b) Estudios heméticos furdamentales:hemograma completo,re
ticulocitos, interpretacidn de la extensié4n hemética.

c) Mlelograma

d) Comparacién con los valores normales de la sangre en ga
da uno de los perfodos de crecimiento.

e) Clasificacibn etiolégica.

f) Referencia a los perfodos de edad en que existe una mayor
incidencla de anemia.

g) Ex&men radiolégico .
h) Estudio de los factores hereditarios.

1} Respuesta terapéutica al hierro, 4cido félico, y vitamina -
BlZ' extractos hepéticos y transfusiones.

1) Los antecedentes de hemorragia aguda y de gran magnitud
0 cronica . .

k) En las mujeres, los caracteres de la menstruacién ( volu -~
men, duracién y frecuencia), el ntimero de embarazos, la -
frecuencia de hemorragias abundantes después de los par.
tos y la duracién de la lactancia.

1) La dieta, en particular para descubrir si se ingleren alime_l;l
tos ricos en protefnas, vitaminas y minerales.

m) La presencia o ausencia de s{ntomas que sugleren la exls . -
tencla de una enfermedad subyacente, como por ejemplo~
una alteracidn renal crénica, infecclones cronicas o tumo
res malignos.

n) En algunos casos debe investigarse la posibilidad de ex -
posiciones a diversos agentes tbxicos. Respecto a este ~
punto, deben investigarse no sélo la ocupacidn del enfer.
mo y los riesgos profesionales propios de ello, sino tam_
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bién pasatiempos que implican la exposic{én a wvenencs, la -~
posible exposicién a insecticidas y la ingestiébn de algunos -
farmacos que pueden ser perjudiciales ( cloramfenicol, sulfo.
namidas, oro, etc). '

o) Procedimientos de laboratorio especializados .
a) Esenciales:
- Prueba de guayaco en las heces
- Billrrubina sérica
~ Nitrégeno uréico en la sangre
- Prueba de Coombs
- Fragilidad eritrocitaria
- Electroforesis de la hemoglobina

b) Auxiliares
~ Becidez géstrica
- Urobilina fecal
- Sideremia y capacidad de saturacibn de la transferri -

na
Hierro en la médula 6sea

Radiols6topos para el dlagnbstico

a) Cromo radioactivo ( CrlS ), Determinacién de la —
vida eritrocitaria, del volumen plasméatico, de lascan
tidades de substancia radiocactiva que aparecen en —
clertos 6rganos del cuerpo, tales como el higado v ba
Z0,

b) Hierro radioactivo ( Fe59 ), Depuracién del hierro-
plasmético, de su aparicién en los hematfes y en 6r-
ganos tales como el higado y bazo.

c) Vitamina By, radioactiva. Excresibn urinaria;prue -
ba de absorcidn de la vitamina Bjg ( prueba de Schi -
lling ) en el diagnéstico de la anemia perniciosa.

Referente a la exploracibén ffsica, también deberd hacerse el
exémen de los fondos oculares, ya que puede revelar hemo-
rragias o exudados, caracter{sticos de enfermedad renal cré
nica o de leucemia. A veces la lengua estd atrofica y hay —
manchas parpiricas en las mucosas; Deben buscarse conto
do cuildado signos de adenopatfa; es Otil hacer palpacién me



92

tddica de los huesos en busca de nbdulos o hipersensibilidad
en el esterndn o en las costillas. En cualquier enfermedad -

por hiperplasia de la médula 6sea, si se busca sisteméatica —
mente, es frecuente encontrar que la presién local provocade
lor en el estern6bn. El exdmen del corazbd4n no puede pasarse -
por alto, pues la existencla de soplos funcionales supone la

presencia de anemia o da la clave de una endocarditis bacte
riana subaguda.

El higado y el bazo deben ser explorados con cuidado y siem
pre se intentard la palpacibén de los rifiones, pues no es raro-
que un hipernefroma sea la causa de una anemia cuyo origen—
es obscuro. La exploracibn rectal y vaginal tampoco debe —
descuidarse ya que proporciona en cierto momento el primer —
dato sobre la naturaleza o causa de la anemia. El sistema —
nervioso particularmente en las anemias macrociticas, puede

mostrar anormalidades de importancia.

Una telerradiograffa del tdrax revela en ocasiones, la presen_
cia insospechada de agrandamiento del mediastino, en tanto-
que las radiograffas de los huesos pueden revelar tumores o —
prominencias del periostio que sugieren leucemia.

REGLAS BASICAS PARA EL TRATAMIENTO DE ANEMIAS

Estas reglas pueden tomarse como bases generales para preci
sar la terapéutica:

1.~ El principio antianémico y el &cido félico solo son efica —
ces en las anemias macrociticas. Para las variedades nu_
tricionales observadas en México, los mejores resultados
se han obtenido con la vitamina B)g. El &cido félico en ca_
sos de Sprue Tropical.

2.- El hierro es efectivo exclusivamente en las anemias por —
deficiencia de esa substancia, Se utiliza en forma de sa -
les, solas sin asociacién a otros medicamentos, en gra —
geas con cubierta entérica y por via oral.

3.- En casos de céncer, infecciones graves, colagenosis, o
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. dhsuficiencla renal, en el curso de la anemia estd subor_
dinado la mayorfa de las veces al del padecimiento que -
la ha originado, aquf se constituyen medidas temporales
o pallativas y a veces triblales y en ocasiones impractl_
cables.

4.~ Anemias con etiopatogenia basica: En la nutricién insufl
clente, para que los resultados obtenidos mediante la te_
rapéutica antlanémica sean adecuados y permanentes,d&
be corregirse el estado de desnutricién mediante una die,
ta adecuada.

5.- Aquellas anemias refractarias, o hemolfticas, causadas,
o precipitadas por el uso de substancias quimicas o de -
medicamentos, o por la irradiacién, es primordial supri-
mir inmediata y definitivamente el contacto con el agen =
te nocivo.

6.- Se recuerda que la transfusién no es un procedimiento in
nocuo, sino que, por el contrario, implica claros riesgos
e Inconvenientes formales, por lo cual su uso nunca de —
be ser indistinto.

INDICACIONES,VALOR Y RIESGOS DE
LA TRANSFUSION SANGUINEA

Al tratar las anemias normocfticas en el capf{tulo: anterior, se
ha visto cdmo uno de los recursos terapéuticos m&s comun —
mente utilizados en ellas, a la transfusién de sangre. Sinem
bargo el uso de esta en la pr&ctica médica no se concreta a

las anemias sefialadas; por una parte existen otras condicig_
nes en las que es justificado y a menudo imperativo llevarla

a cabo, y por otra no es raro observar que se administre sin

que haya razbdn valedera para ello. De ahf la conveniencia ~
de resumir sus indicaciones, valor y riesgos.

Efectos y Accibn de la Transfusién Sanguinea

SAn lne aimiiantac:
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a) Aumento de la hemoglobina

b) Elevacidon del volumen sanguineo

c} Aporte de protefnas

d) Suministro de los factores plasméaticos que intervienen
en la coagulacién de la sangre y de anticuerpos.

e) Induccién de circuitos de circulacibén extracorpbrea o -
de di&lisis.

Se puede observar que la accidén de la transfusibén tiene unca
radcter puramente ffsico, de adiciébn, o de substitucién. La
supuesta accidn estimulante de la hematopoyesis por la trans
fusién nunca se ha comprobado y, por el contrario se consi-
dera que; puesto que la anemia constituye el mayor incita -—
miento para la formacién de eritrocitos, la transfusién, al a_
tenuar aquélla, deprime la eritropoyesis.

La utilidad de la transfusién como medio de proporcionar ley
cocitos es prédcticamente nula, ya que se sabe que estos ele
mentos desaparecen rdpidamente de la sangre del recipiente.
Ademés su nimero en la sangre conservada disminuye a la mi
tad, a las 24 horas. La transfusién ordinaria tampoco es .un
procedimiento particularmente satisfactorio para aumentar la
cantidad de plaquetas, ya que existen paquetes leucocita.! -
rios y plaquetarios con indicaciones muy precisas.

Se advierte que si se exceptiia el suministro de la hemoglobi
na y de las células, los efectos b),c), y d) de la transfusién
de sangre se obtienen igualmente con la aplicacién del plas-
ma,

Indieaciones de la Transfusidn de Sangre Iotal,,
de Eritrocitos y de Plasma

- Las hemorragias de consideracién, en las cuales la trans ~

fusion lebe hacerse de sangre total, ya que tiene dos fi —
nalidades: a) restaurar el volumen sangufneo y b) compen—
sar la pérdida de eritrocitos.,
Cuando la pérdida de sangre es rédpida, la muerte se regis_
tra en el momento en que aquélla equivale a 33% del volu__
men sanguineo total. Cabe aclarar que también se ha cal—
culado que el colapso, o choque, aparece cuando la san —
gre extravasada pasa del 20%.



95

Expresado en otras palabras,si se recuerda que el volumen
sanguinco totdl-esde4,550 c.c. en el hombre y de 3,300¢.
c. en la mujer {cifras medias), la muerte tiene lugar cuan_
do se ha perdido 1, 500c.c. en el varbn y 1,100 en la mujer,
y el colapso puede sobrevenir desde que se alcanzan mas—
o menos los 1,000 y los 700 c.c. respectivamente.
Ordinariamente es necesario transfundir cuando menos de -~
1,000c.c. de sangre. Los primeros 500c.c. pueden pasar—
se hasta en 10 minutos si es de extrema urgencia, de no —
ser apremiante la situacién, durante los primeros 30 minu_
tos la administracibn es relativamente lenta, a razdn de 5
¢.c. por minuto para observar si sobrevienen reacciones; -
si no se presentan éstas, la velocidad podrfa aumentarse -
hasta 20c.c. por minuto.

El estado de choque no hemorrdgico, sino debido a trauma_
tismos o a quemaduras. Las finalidades del tratamiento -
son restituir el volumen sanguineo; disminuir la hemocon —
centracion; favorecer el retorno del plasma extravasado; vy
corregir la permeabilidad vascular. El agente indicado para
todo ello es el plasma que, en menor volumen que la san-
gre, logra los objetivos sefialados.

Las anemias que reclaman atenuacién, o correccidn rapida,
aunque sea efimera. La necesidad de aminorar, o suprimir
rdpidamente una anemia, ocurre, por ejemplo, cuando las -
condiciones del enfermo son tan precarias, que cualquier -
espera es peligrosa;o cuando la urgencia de llevar a cabou
na intervencién quirlrgica inaplazable, o la inminencia del
parto, exigen contar con valores hematolégicos relativamen
te satisfactorios, En estas situaciones el propbsito de la —
transfusidén es mejorar, o hacer desaparecer transitoriamen
te la anemia, es conveniente muchas veces administrar ex__
clusivamente glébulos rojos. En esa forma se evita el ries_
go de aumentar excesivamente el volumen sangufneo y so -
brecargar la circulacién. lo cual es muy de tenerse en -
cuenta cuando se trata de anemias crbénicas que han tenido
una repercusién miocdrdica. debido a la hipoxia;igual ven_
taja existe en los ancianos y, como es obvio, en los suje_
tos con problemas cardiovasculares primarios.
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Cabe notar ademés, que la transfusidn de eritrocitos y no
de sangre total, permite administrar cantidades importan —
tes de ellos en forma mucho mas r&pida, que lo que serfa -
prudente traténdose de la sangre Integra.

Las anemlas que no cuentan con tratamiento especf{fico:San
principalmente, la del céncer, la de insuficiencila renal, —
las propias de padectmientos hematolégicos, como la ane -
mia aplasica, las mieloptisicas, algunas variedades de —
las hemolfticas; la de las leucemias, los linfomas, la mie_
lofibrosis, y el mieloma mltiple.

En estos casos no debe tenerse como propésito primordial-
el normalizar los valores hematolbgicos, sino solo el de a_
tenuar la anemia, de tal manera que los sintomas del enfer
mo mejoren apreciablemente en condiciones sedentarias.
Esto se logra si la hemoglobina en gramos % es superior a
9 en el varbn v 8 en la mujer. Al igual que el grupo ante —
rior, en éste también se aconseja recurric a la administra ~

., cibn de eritrocitos, exclusivamente.

- Aquellas enfermedades hemorrdgicas que son el resultado —

de la falta de los factores plasméticos de la coagulacién:
Hemofilia clésica y estados hemofilioides; hipoprotrombi ~—
nemia debida a insuficlencia hepAtica:parahemofilia; fibri —~
nogenopenias, cualquiera que sea su tipo, Aquf la necesi -
dad es,por definicién de plasma y sélo se recurriré a la —
sangre cuando no se cuente con aquel, ¢ cuando se quiera ~
mejorar al mismo tiempo la anemia. Es necesario tener pre
sente que la estabilidad de los diferentes factores plasmét!
cos de la coagulacidén, en la sangre o en el plasma conser_
vados diflere en uno u otro caso,

EL VALOR DE LA TRANSFUSION

Debe recordarse que cuando la transfusién tiene por objeto —
mejorar la anemia, para obtener efectos satisfactorios es ne.
cesario aplicar cantidades adecuadas de sangre o de eritrogi
tos; para normar su magnitud , bastaré tener presente que -~

,500 c.c. de sangre total, o su equivalente en eritrocitos, —
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dan lugar a una elevacién de la hemoglobina ( en gramos por
100 ¢.c. ) de 1.5g, en el adulto. Por ello es por loque la a
plicaciébn de cantidades pequefias no tiene indicacibén, pues
los efectos que as{ se tienen son tan minQsculos, que ni in
fluyen gran cosa en las condiciones del enfermo, ni justifi ~
can los rlesgos que se corren, muchos de los cuales son —
iguales, cualquiera que sea la magnitud de la transfusibn,

INCONVENIENTES Y PELIGROS DE
LA TRANSFUSION SANGUINEA

a) La transfusién es un trasplante de tejidos con todos los -
.rlesgos inherentes al mismo.

b) La frecuencia con que aparecen reacciones u otras conse -
cuencias indeseables, depende mucho de las precaucio —
nes que se guarden.

¢) Sin embargo, pueden registrarse complicaciones a pesarde
que se tengan los mayores cuidados. Por otra parte hay —
rlesgos que no es posible_prever.

d) Por lo tanto, la transfusién siempre debe hacerse por -

una Indicacidn precisa, de tal manera que los beneficios
esperados sean claros y suficientes.

Los riesgos se pueden dividir en:

a). Inmediatos
b) Tardfos

Inmediatos: ‘
1.~ Reacciones debidas a hemdlisis
2.~ Reacclones febriles
3.~ Reacciones alérgicas
4,- Insuficiencia cardiaca aguda
5.- Reacciones por sangre contaminada
6.~ Hemorragias por fibrinogenopenia ''coagulopatfa de

ke et 4 e s e et
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consumo '' { raras generalmente ocurren en transfusio-
nes ‘' masivas '").

7.~ Intoxicacién con potasio ( también rara, a menos que
haya insuficiencia renal }.

8.~ Intoxicacién con Citrato { rara en el adulto, puede ob-
servarse de la exangufneo-transfusién ).

9.- Embolia gaseosa.

Tardfos:

1.- Transmisién de enfermedades infecciosas

2.~ Sensibilizaciébn como resultado de transfusiones mflti_
ples.

3.- Hemosiderosis.

Nota complementaria:

Condiciones del Don_ador -

1.- Edad: 21 a 59 afios .
2.~ Peso: No menor de 50 kilogramos
3.- Temperatura: Inferior a 37,2°
4.~ Pulso: Normal
5.~ Presibn arterial: Mx, 100-200; Mn, 50-95.
. 8.~ Niveles de hemoglobina: superiores a los minimos"
normales. : E
7.- No tener datos o indicios de un padecimiento acti_

vo o evolutivo. En especial deben tenerse presen-
tes:

a) Ictericia en general.
lar.

b) Paludismo durante los 15 Gltimos afios.

¢) Tos persistente en general;tuberculosis.

d) Cardiopatfas. Fiebre reumética en los Gltimos -
10 afios.

e) Nefropatfas

Hepatitis viral en particu—
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f) Brucelosis. Salmonelosis.

g) Rinitis Alérgica. Asma Bronquial.

h) Dermatosis agudas.

1) Lipotimias. Convulsiones.

j) Embarazo presente o muy reclente

k) Operaciones, incluyendo las dentales, en los -~
altimos 6 mesés.

1) Inmunizaciones recientes. Inyecciones antirré -
bicas en los (ltimos 5 afios.

VALORES HEMATOLOGICOS NORMALES ( EN ADULTOS )

VolGimen Sangufneo

VolGmen Sangufneo Total ~  ...... . 4, 500¢c.c. - 3,300c.c..
VolGmen Sanguineo por metro  ,..... 2,540c.c. 2,100cc.
cuadrado de superficie corpo

ral,

Volumen Sanguineo por kilo-'
gramo de peso corporal,

ceeen 68c.c. 60c.c.

Estudio de la Hemolisis

Bilirrubina Indirecta &1 liligramo por 100c.c. de -
sangre.

Urobilinbgeno fecal 40~280 miligramos diarios

Urobilinégeno urina-

rio, 3.5 miligramos diarios

Indice hemolftico £25

Sobrevida de los eri Determinacién con cromio
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Fragilidad Globular an
te las soluciones sali
nas hipotbnicas.

Prueba de la antiglobu
lina humana (Coombs).

100

radioactivo;28 dfas - 4.
La hemblisis debe iniclarse en
la solucibn al 4.5% y comple -

tarse em aquella al 3.0%

Negativa.

Pruebas Ordinarias de la Tendencia Hemorrégica

Tiempo de sangrado (Duke)
Tiempo de sangrado (Ivy)

Prueba de torniquete

Cuenta de plaquetas

Retraccidén del codgulo

Tiempo de coagulacién de

la sangre (Lee-White)
Tiempo de Protombina
(Quick)

Consumo de protombina
Tiempo parcial de trom_
boplastina

1a 3 minutos

2 a 6 minutos

Menos de 10 petequias
en un circulo de S cm.
de didmetro.
200,000~-300,000 por -
milfmetro clbico.

Debe iniciarse durante
la primera hora después
de extralda la sangre y
ser completa a las 8.’
5 a 8 minutos

No deberad guardar una
diferencia de mds de 3
segundos con el deltes
tigo, que ordinariamen_
te es de 10a 15.. .

< 30% e
35-55 segundos
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Cantidad de Hierro en el Plasma
60 a 185 gammas por 100c.c.
Capacidad de fijacidn del suero para
elhierro ... e e e e - 200 a 400 ~
' gammas por

100 c.c.

Indice de saturacién .......... veeesees 33%
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CONZLUSIONES

- La ' Anemia '' es un trastorno hematolbégico que requiere
de procedimientos de laboratorio antes de poder verificar
el diagnéstico final, sin embargo es obvio que estos estyu
dios deben hacerse como parte de la evaluacién del pa —
clente como un todo y no como un estudio fragmentado ——
de un aparato o sistema aislado.

- Puesto que el resultado de toda anemia es la hipoxia gene,
ralizada, es natural que cualquiera que sea su origen exis.
tan manifestaciones clinicas en diversos 6rganos y territo
rios de la economfa. Sin embargo, la presencia de tales —
sTntomas, no se ajusta a determinadas reglas, sino quede
penden de varios factores y circunstancias como son: —
edad, sexo, tipo de vida y trabajo.

~ La acucioesidad del interrogatorio y el exdmen fisico ade-
cuado, son requisitos esenciales para detectar en forma
precisa y temprana el problema hematologico.

- Cuando su establecimiento es lento y su desarrollo tiene -
lugar en el curso de meses, es posible que el sujeto se a
dapte y permita mayor tolerancia a la anemia, en cuyo ca
so las manifestaciones clinicas pueden ser escasas.

- Como la identificacidén de una hemopatfa se basa funda —
mentalmente en el diagnbstico de laboratorio, se compren
de que sea necesarlo estar completamente familiarizado —
con el hemograma normal.

- Las manifestaciones orales generales a todas las anemias
son: palidez de la encfa y mucosa bucal, glositis, esto —
matitis angular y estomatitis infecciosa, asi como los sig
nes ysintomas especificos en cada una de las anemias: ig
tericla, alteraciones 6seas, hemorragias, hiperplasia de
los tejidos blandos, petequias, equimosis, atrofia de las
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-~ papllas y toda la amplié variedad de sintomatologfa, vana

depender del tlempo, grado e intensidad con que se pre —
sente la misma. Por lo tanto debe.. valorarse cuidadosa =
mente la capacidad de resistencia del enfermo anémico, pa
ra tenerla . debidamente en consideraciébn al planear un tra
tamiento odontolégico.
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